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Pulmão RJ faz 15 anos e se consolida.
Pulmão RJ is now 15 years old and consolidates itself.

José Manoel Jansen1.

Editorial

Jansen JM . Editorial

Recordo. Sigo recordando*: primeiros dias de janei-
ro de 1991. Convocado pelo Dr. Alfred Lemle para par-
ticipar da elaboração e revisão do primeiro número da 
Revista Pulmão RJ (Figura 1), passamos vários dias reu-
nidos, na busca de dar forma à nascente via que estava 
fadada a ser o desaguadouro da produção científica dos 
pneumologistas do Rio de Janeiro. O doutor Lemle era 
Diretor de Divulgação e editor da revista e eu, Diretor 
Científico da Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do 
Rio de Janeiro (SPT). O trabalho que desenvolvemos foi 
feito com o maior entusiasmo. Sabíamos perfeitamente 
o que estávamos plantando. Aquele era um momento 
especial de conjunção de vontades. Um grupo de pneu-
mologistas de diversas origens resolvera alavancar a 
Sociedade e somara esforços para o desenvolvimento 
de várias atividades, em que a revista era uma das mais 
proeminentes. Era presidente da Sociedade o Dr. João 
Carlos Correa e secretário-geral o Dr. Carlos Alberto Bar-
ros Franco. Logo, seria fundada a Sociedade de Pneumo-
logia e Tisiologia do Estado do Rio de Janeiro (SOPTERJ), 
caracterizando a reunião das duas sociedades ainda vi-
gentes do tempo dos antigos estados da Guanabara e 
do Rio de Janeiro. Irmanadas as duas associações, deve-
mos citar os nomes dos Drs. Luiz Paulo Verbicário, Thiers 
Marques Monteiro, Paulo César de Oliveira e Luiz Carlos 
Sell como outras forças que vieram juntar-se na Pulmão 
RJ e aos demais empreendimentos da nova Sociedade, 
a partir daí congregando todo o estado.

A revista era aspiração antiga, especialmente dos 
Drs. Roni Marques e Gerson Pomp. Aliás, deve-se relem-
brar que Pulmão RJ surgiu como nome definitivo pela 
sugestão e defesa do Dr. Roni. A decisão de realizar essa 
publicação foi mais ou menos natural – já estava madura 
a idéia. O mais difícil foi a concretização, um pouco ama-
dorística, mas plena de sucesso porque fruto de dedica-
ção e trabalho de um grupo que marchava com a certeza 

de ações positivas no desenvolvimento de nossa especia-
lidade em nosso estado. Foram muitos os desafios iniciais 
e não pequenos os esforços para concretizar o sonho.

Também nessa época continuamos a realizar os con-
gressos, agora sob a tutela da SOPTERJ e este momento 
máximo de congraçamento dos pneumologistas do es-
tado tem cumprido o papel de discutir os mais variados 
assuntos e promover atualização. O Dr. Barros Franco foi o 
presidente do Congresso que inaugurou esta nova fase.

Em sua história de 15 anos, a Pulmão RJ tem cumpri-
do sua destinação. Desenvolveu características próprias 
e se consolidou. Os sucessivos editores-chefe souberam 
manter a qualidade e ir introduzindo melhorias várias 
para aperfeiçoar e incrementar o padrão da publicação. 
Foram eles: os Drs. Alexandre Pinto Cardoso, José Luiz 
Tavares, Rogério Rufino, Cláudia Costa, Marcus Conde, 
Denise Duprat Neves e Cyro Teixeira da Silva Junior.

Na trajetória humana individual, 15 anos são uma 
marca que assinala a entrada na idade do racional. Na 
cronologia das sociedades congregacionais pode ser 
pouco, pela trajetória mais larga das instituições, mas, 
no caso particular de Pulmão RJ, é certamente muito, 
no sentido de que é o indicador da consolidação dos 
esforços coletivos que culminaram na manutenção de 
sua publicação. E reforçando, mesmo às custas de pa-
recer redundante: contínua. 

É, pois, chegada a hora de celebrarmos a consoli-
dação da Pulmão RJ como a expressão da reunião dos 
pneumologistas do Rio de Janeiro. É através dela que 
nos comunicamos cientificamente. Como decorrência, 
a revista tem o destacado papel de manutenção da 
chama acesa. A educação continuada é uma necessi-
dade permanente de nossa profissão e, aí, certamente, 
a publicação sobre os temas do momento, pesquisas 
de ponta, cursos, grandes revisões e apresentação de 
casos mais destacados, não usuais ou raros têm con-
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tribuído de forma conspícua. Certamente, a Pulmão RJ 
tem encaminhado o intercâmbio de idéias e uma das 
atividades mais férteis da mente humana – a discus-
são. É por meio desta que as idéias novas surgem e se 
aperfeiçoam, que a criatividade é incentivada.

Gostaria de destacar o momento atual em que 
uma nova força vivificadora se desenvolve na SOPTERJ, 
através de seu presidente, o Dr. Antonio Monteiro Chi-
bante, seu secretário-geral, o Dr. Bernardo Maranhão, e 
do Diretor Científico, o Dr. João Pantoja. Com o incenti-
vo destes e de outros, foram convocados os Drs. Denise 
Duprat Neves, Cyro Teixeira da Silva Júnior e Agnaldo 
José Lopes para assumir a editoria da Pulmão RJ. Sou-
beram, estes, imprimir características ainda mais dinâ-
micas à publicação, que entra em nova era com entu-
siasmo, determinação e realizações.

Pessoalmente, sinto-me extremamente feliz de 
ter participado daqueles eventos de 15 anos atrás e 
do momento presente, em que se colhem os frutos.

Para consolidar esta festa, anunciamos o próximo 
Congresso da SOPTERJ, o décimo-primeiro, de 11 a 13 
de outubro de 2007 a realizar-se no Hotel Glória. Como 
sempre, vamos aquecer o intercâmbio, discutir os mais 
diversos assuntos e promover a atualização geral.

Parabéns, Pulmão RJ.
Parabéns, SOPTERJ.

Figura 1 – Capa da Revista Pulmão RJ, vol. 1, no 1, publicada no pri-
meiro trimestre de 1991.

Jansen JM . Editorial
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POEMs em doenças respiratórias infecciosas.
POEMs in infection respiratory diseases.

Denise Duprat Neves1, Agnaldo José Lopes2.

Opinião 

Neves DD e Lopes AJ . Opinião

Nem sempre os artigos de Medicina trazem in-
formações importantes para os pacientes. A maioria 
informa sobre o mecanismo da doença, sua etiologia, 
prevalência, fisiopatologia, rendimento de testes diag-
nósticos, farmacologia, entre outros – que são impor-
tantes para os médicos compreenderem as doenças e 
basear suas ações. Contudo, os pacientes e seus paren-
tes preocupam-se com seus sintomas, qualidade de 
vida e prognóstico. 

Visando diminuir o espaço entre o que é impor-
tante para a evolução da Ciência e como esta informa-
ção irá modificar comportamentos na prática ou, mais 
especificamente, como os médicos pesquisadores po-
dem cooperar com aqueles que se dedicam ao aten-
dimento clínico e às preocupações de seus pacientes, 
atualmente, diversas publicações vêm descrevendo 
POEMs (Patient-Oriented Evidence that Matters), ou seja, 
evidências científicas que serão úteis ao paciente. 

Este conceito foi desenvolvido por David Slawson 
e Allen Shaughnessy, dois notáveis acadêmicos em 
Medicina de Família da Universidade da Virgínia, Esta-
dos Unidos. O conceito pode ser descrito numa fórmu-
la, desenvolvida por estes autores, onde a utilidade da 
informação para o médico (U) está diretamente rela-
cionada à relevância da informação (R) e sua validade 
(V) e, indiretamente, ao trabalho para se acessar essa 
informação (W). 

Podemos dizer que a informação mais útil para os 
médicos é aquela relevante para sua prática, válida e 
facilmente encontrada. Assim, vamos a alguns exem-
plos em doença respiratória. 

Um artigo publicado por Rennard et al (Chest. 
2000;118:1150-7), investigando as propriedades tera-
pêuticas da canja de galinha em infecções sintomáti-
cas do trato respiratório superior, levou a várias discus-
sões em torno deste assunto. Partindo-se do princípio 
que a canja teria um efeito benéfico, abrandando a 
inflamação, os autores testaram a inibição da migração 
dos leucócitos, in vitro. Verificaram que esta ocorria de 
modo dependente da concentração e que a atividade 
estava presente em um componente não particulado. 
Todos os vegetais e a galinha têm atividade inibitória, 
mas somente a galinha apresentou atividade citotóxi-
ca. Sopas comerciais também possuem atividade inibi-
tória, porém em quantidade muito variada, dependen-
do da marca testada. 

Em cartas ao editor, foi questionado se a galinha 
não poderia conter algumas substâncias, como este-
róides e antibióticos, que poderiam ser responsáveis 
pela resposta obtida no estudo. Os autores não podem 
afastar esta possibilidade, mas lembram que a ação de 
inibição dos neutrófilos estava presente também nos 
extratos vegetais e que a canja deve conter agentes 
com atividades múltiplas, sendo alguns destes, possi-
velmente, de fonte “natural”. 

Mas se a infecção respiratória se complicar com 
pneumonia e for necessária a internação, existem ou-
tras medidas simples que podem beneficiar o desfe-
cho do caso.

Mundy et al (Chest 2003;124:883-9) realizaram um 
estudo multicêntrico, incluindo 458 pacientes rando-
mizados, em que os indivíduos do grupo testado eram 

1. Professora Adjunta da disciplina Cardiopulmonar da Universidade Federal do Estado do Rio de Janeiro (UNIRIO).
2. Médico do Laboratório de Provas de Função Pulmonar, da Disciplina de Pneumologia, da Faculdade de Ciências Médicas, da Universidade do Estado 
do Rio de Janeiro (UERJ). 

Recebido em 21/08/2006 e aceito em 11/09/2006, após revisão.



142   Pulmão RJ 2006;15(3):141-142

estimulados a sentar no leito, ou a andar por 20 minu-
tos, nas primeiras 24h após hospitalização, e esta ativi-
dade aumentava, progressivamente, a cada dia. Neste 
trabalho, o tempo de hospitalização do grupo sob in-
tervenção foi significantemente menor (média de 5,8 
versus 6,9 dias, com diferença de 1,1 e IC95% 0,0-2,2) 
que o do grupo controle e não foi observada diferença 
entre os grupos, com relação a mortalidade e readmis-
são hospitalar. Concluiram que, assim como nos pa-
cientes com enfarte do miocárdio ou cirurgia ortopé-
dica, a mobilização precoce é benéfica e não aumenta 
o risco de efeitos adversos. Além do mais, a economia 
média de um dia de internação pode representar, apro-
ximadamente, 1.000,00 dólares americanos. 

A maior diferença no tempo de internação (4,9 ver-
sus 7,4 dias, com IC95% 0,2-5,0) ocorreu entre os 86 pa-
cientes com o escore intermediário de gravidade - maior 
gravidade entre os de risco baixo de mortalidade (PSI 
grau III). Conforme destacado, os pacientes desta clas-
se são habitualmente bimodais – jovens com doença 
grave ou idosos com comorbidades. Nestes últimos, as 
medidas podem ser ainda mais benéficas, pois, quando 
o médico vê seu paciente idoso sem febre, caminhando 
e se alimentando, ele tem mais chance de considerá-lo 
apto à alta do que quando o encontra sempre deitado 
no leito. Isto também influencia o perfil psicológico do 
enfermo, que verificará que está bem o suficiente para 
algumas atividades e, portanto, para sua alta hospita-
lar. Contudo, podemos inferir que a mobilização pode 
aumentar a drenagem de pneumonias dos lobos su-
periores e facilitar a mobilização do diafragma, favore-
cendo a aeração pulmonar nas bases, a mobilização de 
secreções e a tosse, além de melhorar a redistribuição 
do fluxo sanguíneo, otimizando o aporte dos medica-
mentos para a área comprometida, reduzindo o risco de 
aspiração e mantendo o status funcional. Pacientes com 
menor gravidade não mostraram grandes diferenças, 
possivelmente por ter mais mobilidade e melhor recu-
peração, com ou sem esta medida. Por outro lado, pa-
cientes graves não se beneficiaram tanto, pois, ou resis-
tiram mais a adotar tais medidas, ou estas são modestas 
em relação à gravidade do caso. 

Este artigo também foi comentado por carta ao 
editor – o inicio mais precoce do antibiótico poderia 
estar contribuindo para uma recuperação mais rápida. 
Mas, apesar do tempo de inicio do antibiótico não ser 
significantemente diferente entre os grupos, o grupo 
com mobilização precoce tinha, em média, um tempo 
de 1,2h maior do que o controle. Neste caso a interven-
ção poderia ser até mais benéfica. 

Estudo anterior, de Meehan TP et al, pubilicado em 
1997 no JAMA, já havia estudado a qualidade do cuida-
do na mortalidade de 3.555 pacientes idosos, hospita-
lizados por pneumonia. Neste trabalho, foi verificado, 

por regressão logística múltipla, que a mortalidade em 
30 dias foi menor naqueles em que a administração de 
antibiótico ocorreu nas primeiras 8 horas após a hospi-
talização (odds ratio 0,85; IC95% 0,75-0,96) e naqueles 
em que a hemocultura foi realizada nas primeiras 24h 
(odds ratio 0,90; IC95% 0,81-1,00).

De qualquer modo, o fato é que a mobilização 
precoce já foi aclamada como POEM pelo BMJ de ja-
neiro de 2004, merecendo a classificação 1b – ensaio 
clínico controlado, cego, randomizado e com pequeno 
intervalo de confiança (www.infopoems.com/resour-
ces/levels.html). 

Wunderink, RG (Chest 2003;124:777-8) comen-
ta em editorial que medidas simples, estudadas com 
rigor, mostraram-se eficazes, especialmente nos pa-
cientes com maior gravidade. Numa era de aparelhos 
eletrônicos em CTIs, de decisões assistidas por com-
putador e cirurgias robóticas à distância, não devemos 
nos esquecer de que medidas simples, de custo prati-
camente zero e que não causam danos, podem ajudar 
no desfecho favorável de casos. Assim, aproveitamos 
para lembrar que outras medidas simples, relaciona-
das à Pneumologia, também já foram descritas como 
eficazes no manuseio da infecção respiratória. Dentre 
estas, podemos citar a elevação da cabeçeira do leito, 
em pacientes com ventilação mecânica, que diminui 
significantemente a pneumonia associada à ventilação 
mecânica (Drakulovic et al - Lancet 1999;354:1851-8), e 
a deambulação precoce (ou pelo menos a tomada da 
posição sentada no leito), que diminui o risco de pneu-
monias e atelectasias no pós-operatório (Johnson et al 
- Am J Respir Crit Care Med 1995;152:953-8).

Gordon Smith e Jill Pell escreveram um artigo (BMJ 
2003;327:1459-61), questionando a necessidade de se 
ter a evidência para intervenções baseados apenas em 
estudos rigorosos, randomizados e controlados, des-
tacando que não encontraram artigos semelhantes 
avaliando o que qualificaram de uso do pára-quedas 
para prevenir morte ou trauma maior relacionado ao 
desafio à lei da gravidade. Destacam que a demora 
em se implementar o uso de algumas medidas, que 
por observações clínicas simples se mostrem eficazes, 
pode custar vidas.

Concluindo, os POEMs são ferramentas importan-
tes na valorização dos ensaios clínicos como referência 
para adoção de determinadas medidas, muitas vezes 
simples e eficazes, que podem modificar a morbidade, 
o tempo de internação, o resultado final do tratamento, 
a sobrevida e a qualidade de vida dos pacientes. Entre-
tanto, para tal, é preciso transformar as dúvidas do dia-
a-dia em perguntas a serem respondidas. Em seguida, 
buscar pela informação necessária para responder a 
essas perguntas, que podem ou não ser incorporadas 
às práticas de rotina.

Neves DD e Lopes AJ . Opinião
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Espirometria: a influência da postura e do clipe nasal 
durante a realização da manobra.

Spirometry: the influence of posture and of the nasal clip during 
the realization of the manoeuvre.
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RESUMO
Introdução: durante a realização da manobra de capacidade vital forçada, a posição corporal sentada e a utilização do 
clipe nasal são padronizadas por todos os consensos. Entretanto, surge uma questão: até que ponto essas recomendações 
influenciam os valores dos parâmetros funcionais? Os objetivos deste trabalho são: 1) determinar as alterações dos índices 
espirométricos em diferentes condições posturais; 2) avaliar a influência do uso do clipe nasal. Metodologia: estudo descri-
tivo de 62 indivíduos saudáveis. Os testes foram obtidos nas seguintes condições: 1) em posição ortostática e em posição 
sentada; 2) com a cabeça em posição neutra, flexão e extensão do pescoço; 3) com e sem o uso do clipe nasal. Resultados: 
considerando as posturas ortostática e sentada, foi observado significativo aumento do VEF1, VEF1/CVF%, FEF25-75% e FEFmax 
na posição ortostática, em relação à sentada. Todos os parâmetros apresentaram reduções estatisticamente significativas de 
seus valores com a flexão do pescoço, exceto o FEF25-75%. Comparando a posição estendida com a neutra, foram obtidas al-
terações significativas em CVF, VEF1/CVF e FEF25-75%. O VEF1 foi o único parâmetro que apresentou elevação do valor da média 
após o uso do clipe nasal, mas sem alteração estatística significante. Conclusão: a condição corporal é determinante para a 
obtenção dos parâmetros espirométricos. Entretanto, o uso do clipe nasal é controverso, pois não se observa alteração dos 
valores espirométricos com a utilização deste dispositivo. 

Descritores: instrumentação biomédica; mecânica respiratória; espirometria.

ABSTRACT
Introduction: during the realization of the maneuver of forced vital capacity, the sited corporal position and the use of the 
nasal clip are standard by all consensus. However, a question arises: up to what level do these recommendations influence 
the rate of the functional parameter? The objectives of this paper are: 1) determine the modifications of the spirometric rates 
under different posture condition; 2) evaluate the influence of the use of the nasal clip. Methodology: descriptive study of 62 
healthy individuals. The tests were obtainned under the following conditions: 1) in orthostatic position and in sitted position; 
2) with the head in the neautral, flexed and extented position; 3) with and without the nasal clip. Results: considering the or-
thostatic and the sitted position, it was noticed a significant increase of FEV1, FEV1/FVC%, FEF25-75% and PEF in the orthostatic 
position in relation to the sitted one. All the parameters presented decrease statistically significant of the rates with the neck 
flexed, except for the FEF25-75%. Comparing the extented position to the neutral one, there were significant changes in FVC, 
FEV1/FVC and FEF25-75%. The FEV1 was the only parameter that presented increase of the average rate after the use of the nasal 
clip, but without significant statistics changes. Conclusion: the corporal condition is important to obtain the spirometric 
parameters. However, the use of the nasal clip is contoversial, because there is no change in the spirometrics rates with the 
use of this device.

Keywords: biomedical instrumentation; respiratory mechanics; spirometry.
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INTRODUÇÃO
A espirometria é exame peculiar na prática clínica, 

posto que exige a compreensão e colaboração do pa-
ciente, o emprego de equipamentos exatos e a sua uti-
lização por pessoal especialmente treinado.1,2 Ademais, 
durante a realização dos testes, torna-se fundamental o 
uso de técnicas padronizadas para obter reprodutibili-
dade nas mensurações dos parâmetros funcionais. Com 
este objetivo, a American Toracic Society (ATS), a Europe-
an Respiratory Society e a Sociedade Brasileira de Pneu-
mologia e Tisiologia publicaram seus consensos.1,2,3 

Durante a realização dos testes espirométricos, as 
mudanças na posição corporal podem alterar, signifi-
cativamente, os resultados. Embora a maioria dos la-
boratórios de função pulmonar recomende a posição 
sentada, alguns trabalhos mostraram maiores valores 
dos índices espirométricos em posição ortostática, fato 
este especialmente observado em pessoas de meia 
idade e em indivíduos idosos.4,5 Da mesma forma que a 
posição sentada, a maioria dos centros que realizam o 
exame solicita ao paciente que mantenha a cabeça em 
posição neutra. Essa recomendação também é funda-
mental, pois a flexão e a extensão da cabeça parecem 
reduzir e elevar, respectivamente, os fluxos expirató-
rios forçados, por variação na rigidez traqueal.6  

Outro ponto controverso é o uso do clipe nasal, re-
comendado pela maioria dos consensos em espirometria. 
Embora se tenha demonstrado que em sistemas abertos 
não haja diferença nos resultados alcançados, essa mes-
ma afirmação não pode ser feita para os sistemas fecha-
dos, que são amplamente utilizados em nosso meio.7 

Tendo em vista os vários aspectos controversos 
na realização da espirometria e suas possíveis reper-
cussões na interpretação dos testes, nossos objetivos, 
neste trabalho, foram: 1) determinar as alterações dos 
parâmetros funcionais em diferentes condições postu-
rais; 2) avaliar a influência do uso do clipe nasal. 

METODOLOGIA
Foi realizado um estudo descritivo, de corte trans-

versal, em que foram avaliados, por meio da espirome-
tria, 62 indivíduos saudáveis. Os critérios de inclusão 
foram: 1) ausência de história de tabagismo prévio ou 
atual; 2) ausência de condições capazes de alterar a 
complacência dos pulmões ou da parede torácica, in-
cluindo cifoescoliose, afecção neuromuscular e doença 
cardiovascular; 3) valores espirométricos dentro da faixa 
de normalidade. Dos 62 indivíduos avaliados, sete foram 
excluídos do estudo por não apresentarem espirometria 
com parâmetros dentro da faixa de normalidade. 

O exame foi realizado após assinatura de um formu-
lário de consentimento livre e esclarecido. O protocolo 
obedeceu às orientações da Declaração de Helsinque.8 

A espirometria foi realizada utilizando equipa-
mento de volume com sistema fechado. Foram empre-
gados os valores de referência proposto por Knudson 
e colaboradores.9 Os testes foram obtidos de forma 

randomizada nas seguintes condições: 1) em posição 
ortostática e em posição sentada; 2) com a cabeça 
em posição neutra, com a flexão e com a extensão do 
pescoço; 3) com e sem o uso do clipe nasal. Todos os 
exames seguiram a padronização da American Thoracic 
Society,10 analisando-se as seguintes variáveis: capaci-
dade vital forçada (CVF); volume expiratório forçado 
no primeiro segundo (VEF1); relação VEF1/CVF; fluxo 
expiratório máximo (FEFmax); fluxo expiratório forçado 
entre 25% e 75% da CVF (FEF25-75%). 

A partir dos dados colhidos prospectivamente e ar-
mazenados no programa ORIGIN 6.0®, foram utilizados 
o teste de Wilcoxon e o teste-t para amostras pareadas 
na comparação dos seguintes achados: 1) índices espi-
rométricos em posição sentada e em posição ortostáti-
ca; 2) índices espirométricos com a cabeça em posição 
neutra e com a flexão e extensão do pescoço; 3) índices 
espirométricos com e sem o uso do clipe nasal. Aceitou-
se como resultados significantes aqueles com p<0,05.

RESULTADOS 
Dos cinqüenta e cinco voluntários estudados, 29 eram 

homens e 26 mulheres. A média de idade da amostra foi 
de 31,1+9,9 anos, variando de 20 a 68 anos. Para a altura, a 
média foi de 166,7+10,3cm, variando de 145 a 184cm. 

A tabela 1 mostra os resultados dos índices espiro-
métricos, comparando a posição sentada com a posição 
ortostática. Considerando as duas posições estudadas, 
foi observado significativo aumento em VEF1, VEF1/CVF% 
e FEFmax na posição ortostática, em relação à sentada 
(p<0,05), enquanto a CVF e o FEF25-75% não mostraram di-
ferenças estatísticas entre as duas condições posturais. 

A tabela 2 apresenta os resultados dos índices es-
pirométricos, comparando a posição da cabeça e pes-
coço nas posturas fletida e estendida. Considerando 
essas duas posturas, foi observado que todos os parâ-
metros apresentaram redução estatisticamente signifi-
cativa com a posição fletida (p<0,01). 

Tabela 1- Comparação entre a posição sentada e a ortostática.

Tabela 2 - Comparação entre a postura fletida e a estendida.
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A relação entre as posturas fletida e neutra é mos-
trada na tabela 3, existindo alteração significativa, ex-
ceto para a variável FEF25-75%.

Comparando a postura estendida com a neutra, foi 
notado aumento significativo da CVF, VEF1/CVF e FEF25-75%, 
na postura estendida. Estatisticamente, não houve dife-
rença significativa em VEF1 e FEFmax (tabela 4).

A tabela 5 apresenta os resultados da compara-
ção dos índices espirométricos obtidos com e sem o 
uso do clipe nasal. A diferença entre as médias foi mais 
acentuada na análise do VEF1, porém sem ser estatisti-
camente significativa.

DISCUSSÃO
Neste estudo, observamos maiores valores de 

VEF1, VEF1/CVF e FEFmax na posição ortostática, em rela-
ção à posição sentada. Outros trabalhos também exa-
minaram os efeitos da posição ortostática nos valores 
espirométricos, comparando-os com aqueles tomados 
na posição sentada.11,12,13 Towsend, em 1984, observou 
maiores valores de VEF1, VEF6 e CVF na posição ortos-
tática, atribuindo o aumento desses parâmetros espi-
rométricos em ortostatismo à tomada das inspirações, 
que é ligeiramente maior na posição em pé do que na 
posição sentada.5 Segundo este autor, na posição or-
tostática, o conteúdo abdominal não interfere no mo-
vimento diafragmático, o que gera maior volume na 

cavidade torácica. Em nosso estudo, não observamos 
diferença estatisticamente significativa na CVF, entre 
as posturas ortostática e sentada, fato este também 
notado por Domingos-Benício e colaboradores, em 
2004.12 Já Gudmundsson e colaboradores, em 1997, 
demonstraram maiores valores de CVF na posição em 
pé, comparada com a sentada.13 

A variação nas propriedades elásticas do sistema 
respiratório se dá pela integração dos componentes 
de parede torácica e pulmão.14 Os músculos inspira-
tórios são capazes de estimular a expansão torácica 
em todas as direções e, em particular, o diafragma 
é capaz de contrair uniforme e caudalmente e, des-
se modo, aumentar o volume pulmonar.15 Durante a 
expiração forçada, em ortostatismo, ocorre maior re-
cuo elástico do pulmão e parede torácica, combinado 
com aumento das pressões geradas pela contração 
abdominal. Na posição sentada, a flexão do quadril 
determina o aumento do conteúdo abdominal, o 
que implica na diminuição do estiramento “ótimo” da 
musculatura abdominal e na redução da contração 
muscular. Além disso, na posição sentada, o encos-
to da cadeira pode, também, limitar discretamente 
a expansão torácica.16 Dessa forma, é possível que a 
posição em pé ofereça vantagem mecânica, gerando 
maiores pressões transpulmonares. 

Embora diferenças estatisticamente significativas 
tenham sido observadas em vários parâmetros fun-
cionais com as posições ortostática e sentada, a mag-
nitude dessas diferenças é pequena e possivelmente 
não interfere com a classificação dos distúrbios venti-
latórios, – o que merece estudo adicional. Apesar da 
obtenção de maiores valores funcionais na posição 
ortostática, a realização da espirometria na posição 
sentada é padronizada pelos diversos consensos.1,2,3 
Esta recomendação é sustentada pela possibilidade de 
maior risco de síncope em ortostatismo, fato este não 
observado em qualquer paciente de nossa casuística. 

Considerando as posturas em flexão e em extensão 
do pescoço, nosso estudo observou que, em todos os 
parâmetros espirométricos, houve redução altamente 
significativa dos valores com a posição fletida. Entretan-
to, torna-se importante salientar que as diferenças na 
posição da cabeça e pescoço, em relação ao tronco, po-
dem alterar a tensão longitudinal e a rigidez da traquéia 
e, assim, afetar a taxa de fluxo durante a expiração força-
da.17 Desse modo, nesse trabalho, procuramos sempre 
manter a mesma posição do tronco, tanto na manobra 
de flexão quanto na de extensão da cabeça e pescoço. 

A viscoelasticidade da via aérea pode estar rela-
cionada com a redução do fluxo expiratório forçado, 
promovendo um ponto de estrangulamento na pa-
rede da traquéia.18 Trabalhos mostraram que o fluxo 
expiratório forçado limita-se quando a velocidade do 
gás alcança o ponto de compressão dinâmica da via 
aérea – o chamado “ponto de igual pressão”. Portanto, 
pode-se explicar previamente a diminuição do fluxo 

Tabela 3 - Comparação entre a postura fletida e a neutra.

Tabela 4 - Comparação entre a postura estendida e a neutra.

Tabela 5 - Coeficientes de variação dos parâmetros espirométricos 
para o uso do clipe.
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aéreo durante a expiração forçada.18,19 Contudo, de-
monstrou-se, também, que a resistência da via aérea 
é alterada pela posição da cabeça e pescoço, sendo in-
fluenciada pela relação fluxo-pressão transoral.20,21

Considera-se que tanto a flexão quanto a exten-
são do pescoço podem alterar o fluxo aéreo durante a 
manobra de expiração forçada, por causarem variação 
na tensão e rigidez traqueal. Fouke & Strohl, em 1987, 
demonstraram que a rigidez da via aérea é menor na 
faringe do que em qualquer outro ponto da via aérea, 
sendo esta a região de maior vulnerabilidade durante 
a variação posicional.20

Estudo realizado por Amis e colaboradores, em 
2006, mostrou a influencia da posição da cabeça e pes-
coço na relação pressão-fluxo transoral, que causam va-
riação na uniformidade geométrica luminal da via aérea; 
compararam os valores tomados durante a extensão 
com aqueles obtidos com a flexão do pescoço, obser-
vando valores ligeiramente menores nesta última posi-
ção,21 – fato este também notado por nós. Isto pode ser 
explicado, pelo menos em parte, como conseqüência 
do aumento na resistência das vias aéreas superiores.21 
Amis e colaboradores demonstraram que a resistência 
das vias aéreas superiores aumenta com a flexão do pes-
coço e diminui com a hiperextensão.21,22 Segundo estes 
autores, o aumento na resistência das vias aéreas su-
periores com a flexão do pescoço é resultado da maior 
ocupação da língua no espaço intra-oral ou, ainda, do 
estreitamento da junção pálato-glótica, fato este que 
pode ser importante durante a respiração oral.21 

Em nosso estudo, durante a comparação das pos-
turas de flexão e extensão, observamos que todos os 
parâmetros espirométricos apresentaram aumento al-
tamente significativo com a posição estendida. Jan e 
colaboradores, em 1994, estudando o diâmetro da via 
aérea com as posições corporais de flexão e extensão 
de pescoço, mostraram que a área transversal da junção 
orofaringe foi significativamente maior na posição de 
hiperextensão do pescoço, quando comparada com a 
posição em hiperflexão, o que pode explicar a variação 
do fluxo aéreo entre essas duas posições corporais.23 

Comparados os valores espirométricos entre as 
posturas estendida e neutra, nosso trabalho demons-
trou alteração significativa em CVF, VEF1/CVF e FEF25-75%, 
com aumento em CVF e diminuição em VEF1/CVF e 
FEF25-75% para a posição neutra. Contudo, Jan e cola-
boradores, em 1994, não mostraram diferença esta-
tisticamente significativa nas dimensões da via aérea 
superior, quando confrontaram as posições de flexão e 
extensão com a posição neutra do pescoço.23 

Em relação ao clipe nasal, nosso estudo não mos-
trou diferença estatisticamente significativa nos valores 
espirométricos obtidos com e sem o uso do dispositivo. 
Entretanto, vale a pena ressaltar que, dentre os parâme-
tros estudados, o VEF1 foi aquele que mostrou a maior 
diferença entre as médias obtidas, apesar de não apre-
sentar alteração estatisticamente significativa (p=0,6). 

Chavasse e colaboradores, em 2003, não mostra-
ram diferença significativa entre as mensurações feitas 
com e sem o uso do clipe nasal.24 Também analisando 
o uso do clipe nasal em sistema fechado, Verrall e cola-
boradores, em 1989, verificaram diferenças de apenas 
30ml para CVF e VEF1, valores estes que foram maiores 
com o uso do dispositivo; entretanto, estas medidas 
não foram estatisticamente significativas, tornando 
questionável o uso do clipe nasal.7 Além do mais, mui-
tos indivíduos desses estudos experimentaram des-
conforto com o uso do dispositivo, fato este também 
observado em nosso trabalho. Esse achado pode ter 
implicação importante para os laboratórios de função 
pulmonar que, rotineiramente, fazem espirometria em 
crianças; nessa faixa etária, é mais freqüente observar 
a recusa do clipe nasal, o que, de acordo com estes re-
sultados, não inviabiliza a realização do teste.

Concluímos que as alterações dos parâmetros 
espirométricos em diferentes condições posturais in-
fluenciam a reprodutibilidade dos dados, fato este que 
pode, inclusive, comprometer a interpretação do teste. 
Contudo, o uso do clipe nasal durante a manobra de 
expiração forçada é questionável, pois não observa-
mos alteração dos resultados quando o exame foi re-
alizado sem o dispositivo.
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RESUMO
Introdução: a determinação dos volumes pulmonares é desejada como complemento da espirografia; contudo, o alto custo 
do equipamento faz com que seu uso seja restrito e que novas técnicas sejam investigadas. Metodologia: foram analisa-
dos 20 asmáticos, em acompanhamento no HU Gaffrée Guinle, classificados, segundo Consenso Brasileiro (2002), em asma 
moderada (n=9) e grave (n=11). Foram obtidos os valores da capacidade pulmonar total e volume residual pelas técnicas 
pletismográficas, CPTPL e VRPL, e radiológicas, CPTRA e VRRA, além dos parâmetros da espirografia. Resultados: a amostra foi 
constituída por 13 mulheres e 7 homens, sendo a média de idade de 47,6 anos. A intensidade da disfunção, medida pela 
relação VEF1/CVF foi de 58,8% (IC95% entre 53,9% e 63,6%). Os valores, expressos em litros e pela média, da CPTPL (5,94) e 
VRPL (2,55) foram significativamente diferentes daqueles valores de CPTRA (4,60) e VRRA (2,94). A prova broncodilatadora não 
produziu alteração na CPT, em nenhuma das técnicas; contudo, alterou significativamente o VR, em ambas. Foram determi-
nadas equações de regressão para previsão dos valores de CPTPL e VRPL, a partir de parâmetros espirográficos e radiológicos. 
A melhor regressão linear univariada, com r2=0,88, é: CPTPL= (CPTRA*1,072)+0,9981, sendo o erro padrão de 0,48. A regressão 
para VR, com r2=0,76, é: VRPL=(VRRA*1,02)-0,4451. Conclusão: a técnica radiológica não dá resultados iguais aos da pletismo-
gráfica, para CPT e VR, tanto antes como após a broncodilatação.

Descritores: testes de função pulmonar, pletismografia de corpo inteiro, tomografia computadorizada por raios X, asma.

ABSTRACT
Introduction: the determination of lung volumes as a complement to spirometry is very important but the high cost of the 
equipment is a difficult barrier and new techniques are being developed. Methodology: we analyzed twenty asthmatics 
from the ambulatory of the Gaffrée e Guinle University Hospital. They were classified as moderate and severe asthma using 
the Brazilian Guidelines for Asthma (2002). We obtained the spirometric parameters as well as total lung capacity (TLC) and 
residual volume (RV) using the plethysmography (PL) and radiographic (RA) techniques. Results: there were 13 females and 
7 males with mean age of 47.6 years. The severity of pulmonary dysfunction was 58.8% determined by FEV1/FVC (95%CI = 
53.9 to 63.6). The values (in liters and by mean) for TLCPL (5.94) and RVPL (2.55) were significantly different from TLCRA (4.60) and 
RVRA (2.94). The bronchodilator test did not modify TLC values in Pl or RA techniques but modified the RV in both. Regression 
equations were determined to predict TLC PL and RVPL values using spirographic and radiographic parameters. The best linear 
regression to TLCPL was (r2=0.88): TLCPL= (TLCRA*1.072)+0.9981 (EP=0.48) and to RV (r2=0.76) was RVPL=(RVRA*1.02)-0.4451. 
Conclusion: the results of radiographic technique for TLC and RV were not the same obtained by plethysmography before 
and after bronchodilator test. 

Keywords: respiratory function tests; plethysmography, whole body; tomography, X-ray computed; asthma.
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INTRODUÇÃO
A multiplicidade de técnicas existentes para deter-

minação de um parâmetro é justificada pela existência 
de diferentes aspectos fisiopatológicos, metodológicos 
e/ou pela relação custo benefício. O cálculo da capaci-
dade pulmonar total (CPT) e do volume residual (VR), 
não obtidos pela espirografia simples, aumenta o custo 
em equipamentos, tempo de exame e em treinamento 
de pessoal, muito embora haja inegável interesse no 
seu conhecimento. Até o presente, a técnica pletismo-
gráfica, seguida das técnicas de diluição por respirações 
múltiplas, constitui o padrão ouro para essas medidas. 
Contudo, estas não permitem a localização da alteração 
pulmonar, se uni ou bilateral, se localizada ou difusa. Por 
esta razão, o exame espirográfico vem sendo acompa-
nhado de estudo radiológico: no passado, pela dinâmica 
radiológica, quando as incidências em póstero-anterior 
e perfil eram analisadas em inspiração e expiração máxi-
mas; no presente, pela radiografia simples e tomografia 
computadorizada do tórax.

A fim de reduzir o número de exames e estudar 
as potencialidades da radiologia, foram desenvolvidos 
inúmeros estudos. De início, já na primeira padroniza-
ção sobre os métodos de determinação dos volumes 
pulmonares,1 em 1978, o assunto foi alvo de interesse, 
com o emprego da planigrafia, utilizando a elipse de 
Barnhard e colaboradores2 e os fatores de correção de 
Loyd e colaboradores,3 que apresentavam potencial 
para incorporar os novos métodos elétricos ou compu-
tacionais, mas que tinham nítida preocupação quanto 
à variação interindividual de leitura. Os resultados mos-
traram, pela comparação com a pletismografia, valores 
iguais, nas doenças intersticiais, e de 5% a 8% menores, 
nos grupos normais e obstrutivos. Em razão de ser um 
método que emite radiação, ele foi apenas recomen-
dado para os grupos que já dispunham, por protocolo, 
do material radiológico necessário. Seu desempenho 
geral foi superior aos dos testes de respiração única e, 
exceto pelo grupo de sadios, superior ao do teste de 
respiração múltipla. O coeficiente de variação entre 
observadores foi superior ao da pletismografia, em 
indivíduos normais (4,3/2,7) e naqueles com doença 
intersticial (4,9/2,9), mas foi inferior quando da análise 
dos asmáticos (3,4/5,7). Assim, no geral, a variabilidade 
foi semelhante (4,8/4,4). 

A técnica de análise quantitativa do volume pul-
monar pela tomografia computadorizada (TC) é pela 
atenuação tecidual observada no exame. Esta retrata 
uma alteração de densidade no voxel, que é a unidade 
de volume da TC. A atenuação é descrita em unidades 
de TC ou Hounsfield (HU).4 Este número, para um dado 
voxel, é obtido pelo percentual de absorção de raio-X 
pelo tecido. A escala de atenuação é arbitrária e varia 
de +1000 (absorção completa) a -1000 (ausência de ab-
sorção), sendo a água igual a 0HU. Os tecidos e sangue 
ficam na faixa de 20 a 40HU. A acurácia da medida está 
na soma dos valores de todos os voxels e da sua resolu-

ção. De modo geral, no corte padrão de 10mm, matriz 
de 256 X 256, obtém-se um voxel de 22,5mm3, ou seja, 
1,5 x 1,5 x 10 (mm), podendo-se chegar a uma matriz 
de 1024 x 1024, nos cortes de 0,5mm. No presente, al-
guns exames de TC já são acompanhados de medidas 
volumétricas complementares, mas ainda não se tem 
um conceito definido para sua utilização.

O objetivo deste trabalho é o de verificar a relação 
das medidas de CPT e VR, pelas técnicas pletismográfi-
ca e radiológica, agora com reconstrução tridimensio-
nal, pela TC. Ao mesmo tempo, avaliar os fatores que 
promovem possíveis diferenças, em especial a mudan-
ça súbita imposta pela broncodilatação.

METODOLOGIA
Foi realizado um estudo transversal, no período 

de dezembro de 2003 a novembro de 2004. Para tal, fo-
ram selecionados consecutivamente 20 asmáticos, em 
acompanhamento no Hospital Universitário Gaffrée e 
Guinle (HUGG), e encaminhados ao Hospital Pró-Car-
díaco, para avaliação dos parâmetros espirográficos, 
pletismográficos e radiológicos, antes e após a bronco-
dilatação. Como critério de inclusão, além do diagnós-
tico comprovado, foi necessário: 1) ter asma perene, de 
moderada a grave, de acordo com o Consenso Brasilei-
ro de Asma,5 que é semelhante ao da Global Initiative 
fro Asthma (GINA);6 2) estar em tratamento regular há 
mais de 12 meses, sem resposta espirográfica ao uso 
de corticoide inalado; 3) ter idade entre 20 e 70 anos; 
4) ter valor de DLCO, pelo teste da difusão, na faixa da 
normalidade. Este projeto foi aprovado pelo Comitê de 
Ética e todos os pacientes assinaram o termo de con-
sentimento pós-informado.

Os exames espirográficos, pletismográficos e de 
difusão foram realizados no aparelho Vmax22, Auto-
box, da Sensor Medics. As técnicas das determinações 
seguiram as Diretrizes Brasileiras,7,8 com grande con-
cordância com as internacionais.9-12 O cálculo da CPTPL 
foi feito pela adição de médias, da capacidade inspi-
ratória e da capacidade residual funcional e o VRPL foi 
obtido pela subtração da capacidade vital do valor da 
CPTPL. A medida da DLCO foi feita pela técnica da res-
piração única, com analisador rápido e com o metano 
como gás determinante da diluição Os valores previs-
tos foram os de Knudson e colaboradores,13 para as 
curvas volume-tempo e fluxo-volume, e os de Crapo e 
colaboradores,14,15 para DLCO, CPT, VR.

A avaliação por imagem foi feita com aquisições 
helicoidais, de 5,0mm de espessura e 5,0mm de inter-
valo - PITCH 1,0, em inspiração e expiração máximas, 
no aparelho Pro Speed SX Helicoidal, da marca Gene-
ral Eletric. Os dados foram processados pelo Advanted 
Windows Workstation 4. As reconstruções tridimensio-
nais que proporcionam a mensuração do volume pul-
monar total foram expressas em cm3, mas convertidas 
para litros. As imagens tridimensionais, antes e após a 
utilização de broncodilatador, forneceram o volume 
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nica pletismográfica como na radiológica. Entretanto, 
para o VR, a broncodilatação reduziu os valores em 
ambas as técnicas. 

A tabela 3 mostra as intercessões e os coeficientes 
de inclinação de equações de regressão para previsão 
dos valores dos parâmetros da técnica pletismográfi-
ca por meio da técnica radiológica. Tal análise, que é 
desprovida de aplicação direta, serve para analisar as 
diferenças encontradas. Ficou evidente, por meio da 
inexistência de correlação significativa entre os resídu-
os e os valores dos parâmetros espirográficos, que es-
tes não justificam as diferenças, inclusive os que iden-
tificam o grau e o tipo de disfunção, respectivamente, 
VEF1 e relação VEF1/CVF. Do mesmo modo, a utilização 
dos valores pós-BD não altera os resultados. 

As figuras 1 e 2 mostram as dispersões dos va-
lores, a linha de regressão e a faixa do intervalo de 
confiança. Com elas, pode-se ter uma idéia visual da 
associação entre as medidas de CPT ou de VR, pelas 
duas técnicas estudadas.

total de parênquima pulmonar, com densidade média 
compreendida entre -120UH e -1000UH.

Após o término das determinações espirográficas, 
pletismográficas, da DLCO e das aquisições de imagem, 
foi feita a prova broncodilatadora, com 400mcg de sal-
butamol. Com intervalo mínimo de 15 minutos, foram 
repetidos todos os exames. A prova broncodilatadora 
foi considerada significativa nos casos de variação per-
centual e absoluta igual ou superior a 12% e 200 mL, 
para VEF1 ou CVF.12

Os valores são apresentados pelas freqüências, 
médias e intervalos de confiança de 95%. O teste para 
aderência à curva normal foi o de Kolmogorov Smirnov. 
A análise comparativa foi feita pelo teste do quiquadra-
do, para variáveis nominais, e pelo teste “t” de Student, 
para variáveis contínuas. O nível de alfa adotado para 
rejeição da hipótese de nulidade foi o de 5% ou 0,05. 
Foram ainda calculadas as correlações e as equações 
de regressão linear, simples ou múltipla.16,17

RESULTADOS
A tabela 1 mostra a predominância, na amostra, 

do sexo feminino (13/20). A média de idade, de 47,6 
anos, e o intervalo de confiança mostram que a amos-
tra é bem homogênea, neste aspecto. Os valores es-
pirográficos mostram uma relação VEF1/CVF média de 
58,8, caracterizando um distúrbio obstrutivo, no gru-
po. Da mesma forma, a média do VEF1 é de 68,9% do 
previsto, indicando disfunção de intensidade modera-
da, mas sem redução da capacidade vital forçada, que 
é de 96,5% do previsto.

A tabela 1 mostra, também, que a média do va-
lor pletismográfico de capacidade pulmonar total é, 
significativamente, maior do que aquela obtida pela 
técnica radiológica, na análise individual, em todos 
os indivíduos. Contudo, a tendência se inverte com 
o volume residual, em 14 dos 20 indivíduos, indican-
do, indiretamente, que a capacidade vital na tomo-
grafia foi menor.

A prova broncodilatadora foi positiva em 11 exa-
mes. A tabela 2 mostra que não houve variação signi-
ficativa na CPT, com a broncodilatação, tanto na téc-

Tabela 1 – Características da amostra e valores dos parâmetros espi-
rográficos e da capacidade pulmonar total e volume residual

*=p<0,05; IC 95%=intervalo de confiança de 95%; %p=percentual do previsto;

CVF=capacidade vital forçada; VEF1=volume expiratório forçado no primeiro segundo; 

CPT=capacidade pulmonar total; VR=volume residual;

PL=medida obtida por pletismógrafo; RA=medida obtida pela radiologia.

Tabela 2 – Efeito da broncodilatação na capacidade pulmonar total e 
no volume residual, pelas técnicas pletismográfica e radiológica.

Tabela 3 – Valores da constante e dos coeficientes de regressão, in-
clinação, para a determinação dos valores da capacidade pulmonar 
total e do volume residual, pela técnica pletismografia a partir dos 
dados obtidos pela técnica radiológica.

CPT=capacidade pulmonar total; VR=volume residual; 
PL=medida obtida por pletismógrafo; RA=medida obtida pela radiologia. 

EP=erro padrão da estimativa; r2=coeficiente de determinação.

Figura 1 – Regressão entre os valores de capacidade pulmonar total ob-
tidos pela técnica da pletismográfica (Y) e pela técnica radiológica (X). 
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Figura 2 – Regressão dos valores de volume residual obtidos pela 
técnica pletismográfica (Y) e pela radiológica (X). 

DISCUSSÃO
A utilização das técnicas de diluição dos gases 

para determinação de capacidade residual funcional, 
capacidade pulmonar total e volume residual são de-
moradas, principalmente em indivíduos obstrutivos. 
Além do mais, nesses pacientes, as técnicas de diluição 
tendem a subestimar os volumes pulmonares, uma vez 
que assumem que todas as vias aéreas comunicam-se 
entre si. Por outro lado, a medida pletismográfica, con-
siderada técnica padrão ouro, em razão de sua preci-
são, reprodutibilidade e rapidez de medida, tem equi-
pamento dispendioso e exige maior treinamento téc-
nico. A plestismografia mede todo o ar intratorácico, 
considerando-se como “volume pulmonar” qualquer 
coleção aérea intratorácica; dessa forma, essa técnica 
pode superestimar a CPT. Assim, levando-se em conta 
os prós e contras, os dois métodos são onerosos e pas-
síveis de erro em determinadas condições. 

A técnica radiológica não dá rapidez, mas con-
juga os benefícios diagnósticos e de localização da 
lesão, da própria TC. Contudo, os resultados entre as 

técnicas pletismográficas e radiológicas são diferentes 
e sua previsão, pelo emprego de equação de regres-
são, apresenta amplos resíduos, fazendo com que os 
resultados, na prática, não possam ser intercambiáveis. 
A justificar, talvez, existam importantes diferenças na 
realização dos exames. 

Enquanto na pletismografia o valor da CPT, mes-
mo por média da capacidade inspiratória e capacidade 
residual funcional, é obtido por pico, no máximo da 
inspiração, o valor na TC é obtido por apneuse relativa-
mente prolongada, o que é diferente. Geralmente, para 
a apneuse, o volume pulmonar é menor que o da CPT, 
no nosso caso, em média 1,3 litros. Face à magnitude 
da diferença, pode-se pensar na conjugação de outros 
elementos, por nós não identificados. 

Para o volume residual, uma explicação pode ser 
tentada apenas pela observação do exame, em razão 
do tempo necessário para o indivíduo atingir a expira-
ção plena. Geralmente, durante a espirografia, a mano-
bra de capacidade vital forçada, em obstrutivos, tem 
o tempo expiratório superior a 12 segundos. Na TC, a 
expiração é também precedida de uma manobra ins-
piratória; contudo, o tempo expiratório não excede à 
metade, ou seja, 6 segundos. Considerando-se que um 
débito final de 0,08L/segundo é bastante razoável em 
um obstrutivo, ao final dos 6 segundos teremos os 0,4L 
da diferença encontrada. Deve-se, também, ressaltar 
que não houve alteração da técnica padrão da TC para 
atender a interesses do estudo.

Concluímos que a técnica radiológica não dá resul-
tados iguais aos da pletismográfica, padrão ouro para de-
terminação de CPT e VR, tanto antes como após a bron-
codilatação, fazendo que os valores da técnica pletismo-
gráficas não possam ser substituídos pela radiológica. 
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RESUMO
Introdução: deglutir é um mecanismo neuromotor complexo que requer precisa coordenação do sistema digestivo com o 
respiratório. A videofluoroscopia, exame usualmente utilizado na análise da deglutição, requer equipamentos e instalações 
de alto custo. Este trabalho tem como objetivo descrever o desenvolvimento e a aplicação de um sistema computadorizado 
adequado à análise não-invasiva do fenômeno da apnéia da deglutição. Metodologia: o instrumento inclui sistemas de me-
dida de fluxo, abalo mecânico provocado pelo processo de deglutição e um programa dedicado a aquisição, processamento, 
apresentação e armazenamento dos resultados. O tempo de apnéia, a fase do ciclo respiratório pós-apnéia e a impedância 
respiratória basal e máxima, durante a ocorrência da apnéia, foram analisados em 8 indivíduos sadios, que não apresentavam 
nenhum distúrbio digestivo, respiratório ou neurológico. Foram administradas três doses de água, pelo próprio indivíduo, 
nos valores de 5, 10 e 20ml, além da deglutição de saliva. Resultados: foi observado maior porcentagem de expiração após 
a apnéia da deglutição. A elevação dos valores de impedância, em comparação com os respectivos valores basais, apresen-
tou-se estatisticamente significativa para todos os volumes (p<0,0001). Conclusão: foi desenvolvido um sistema adequado 
à análise experimental da apnéia da deglutição por meios não-invasivos. A aplicação do sistema, em indivíduos normais, 
evidenciou resultados em estreita concordância com a literatura, assim como com os princípios fisiológicos envolvidos. O 
sistema apresenta elevado potencial para contribuir com o aprofundamento de nossa compreensão sobre a fisiologia e fisio-
patologia dos quadros de disfagia orofaríngea e, conseqüentemente, com a assistência oferecida aos pacientes disfágicos.

Descritores: apnéia; deglutição; transtornos de deglutição; instrumentação biomédica. 

ABSTRACT
Introduction: swallow is a complex neuromotor mechanism that requires digestive and respiratory systems coordination. 
The videofluoroscopy is the usual exam used in the analysis of deglutition. However, this method requires high cost equip-
ment and installation. The present work describes the development and application of a system based on personal computer 
appropriate to the non-invasive analysis of the swallowing apnea. Methodology: the instrument includes measurement sys-
tems for flow, the mechanical movement associated with the swallow, and dedicated software to the acquisition, processing, 
presentation and data storage. The time of apnea, the phase of the respiratory cycle pos-apnea and the basal and maximum 
respiratory impedance during the occurrence of apnea were analyzed in 8 healthy persons that didn’t present any disges-
tory, respiratory or neurologic disturbance. Three doses of water (5, 10 e 20ml) have been studied, as well as salive. Results: 
The exhalation after the apnea of deglutition was more frequent. The increase of the impedance values, in comparison with 
the respective basal values, presented high statistical significance in all volumes (p<0.0001). Conclusion: It was developed 
an adequate system to the non-invasive analysis of the swallowing apnea. The application of the system in healthy subjects 
showed results in narrow agreement with the literature, as well as with the physiological principles involved. The system has 
elevated potential to contribute to increase our comprehension about the physiology and pathopysology of dysphagia and, 
consequently, to the assistance offered to these patients.

Keywords: apnea; deglutition; deglutition disorders; biomedical instrumentation.
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METODOLOGIA
A figura 1 descreve o diagrama em blocos do sis-

tema para análise da deglutição. O sistema de medida 
de fluxo é composto por um pneumotacógrafo de tela, 
associado a um transdutor diferencial de pressão (Hon-
neywell 176PC). O sinal é amplificado e processado por 
um filtro passa-baixas (Butterworth, 8a ordem, 2,5Hz), 
antes de ser adaptado ao sistema de aquisição de da-
dos. O sinal de fluxo foi adaptado a partir de um siste-
ma, originalmente, dedicado a avaliação da impedân-
cia respiratória, descrito em detalhe anteriormente.10 

Basicamente, durante as avaliações de impedância, o 
instrumento aplica um sinal de pressão de baixa freqü-
ência (5Hz) e baixa amplitude ao sistema respiratório 
de um indivíduo ventilando espontaneamente. A divi-
são entre a pressão aplicada e o fluxo resultante permi-
te a obtenção do módulo da impedância respiratória 
|Zrs|. Antes de ser adaptado ao sistema de aquisição 
de dados, o sinal relativo ao |Zrs| é processado por um 
filtro passa-baixas (Butterworth, 8a ordem, 2,5Hz). 

A avaliação da impedância respiratória apresenta 
grande aplicabilidade em condições onde a respiração 
espontânea é a forma de avaliação ideal, incluindo a 
condição de ventilação pelo nariz, metodologia utiliza-
da no presente trabalho.11 Teoricamente, a avaliação da 
impedância mecânica do sistema respiratório poderia 
fornecer uma importante informação associada ao fe-
nômeno, resultante do aumento da obstrução ao fluxo 
aéreo durante a deglutição. Neste caso, ocorre movi-
mentação póstero–superior do palato mole contra a fa-
ringe, bloqueando a comunicação da cavidade oral com 
a nasal e impedindo o refluxo nasal. Esta movimentação 
é descrita na figura 2.12 Assim, a adequada movimenta-
ção do palato mole contra a faringe, em tese, poderia ser 
avaliada por meio da elevação do valor da impedância.  

O sistema de medida de abalo mecânico consta 
de um microfone de eletreto modelo CZN-15E, fixa-
do em um aparato na forma de colar, especialmente 
desenvolvido para que o mesmo possa ser instalado 
na lateral da cartilagem tireóide do indivíduo e, assim, 
captar os sinais do abalo mecânico, relacionados à ele-
vação e anteriorização do complexo laringe-hióide. Em 
seguida, o sinal oriundo do microfone é adaptado a 
um estágio de amplificação, para que seu nível seja de-
vidamente ajustado, posteriormente sendo, também, 
processado por um estágio de filtragem passa baixas 
(Butterworth, 8a ordem, 2,5Hz), de modo a que os si-
nais espúrios sejam eliminados da faixa de interesse. 

Figura 1: Diagrama em blocos simplificado do sistema.

INTRODUÇÃO
Deglutir é um mecanismo neuromotor complexo, 

que requer precisa coordenação do sistema digestivo com 
o respiratório, por meio dos mecanismos de proteção, 
para que o bolo alimentar seja transportado, da boca ao 
estômago, de forma efetiva e segura.1 A apnéia da deglu-
tição é um destes mecanismos de proteção. É conceituada 
como interrupção do fluxo aéreo sem causar desconfor-
to, iniciando-se a partir do esforço da deglutição, sendo 
o evento capaz de marcar o início da fase involuntária e 
antecedendo, de imediato, a fase faríngea. É considerado 
o primeiro e o último fato que marca a exclusão da via res-
piratória, durante o processo sinérgico da deglutição,2 e 
apresenta duração em torno de 0,3 a 2 segundos.3,4,5

Este fenômeno ocorre preferencialmente na ex-
piração, sendo, quase sempre, seguido da mesma fase 
do ciclo respiratório.2,3,5,6,7 Trabalhos anteriores ressal-
tam que as características do bolo alimentar podem 
influenciar no ciclo respiratório, devido à modificação 
deste fenômeno.2,3,6 Outro dado importante sobre este 
fenômeno é que independe da adução das pregas vo-
cais, tendo sido observado que pacientes laringecto-
mizados apresentam comportamento semelhante aos 
dos não laringectomizados, em termos da curva de re-
gistro do fluxo ventilatório.2 Logo, o fluxo respiratório 
não é, simplesmente, reprimido durante a deglutição, 
mas substituído por um diferente e controlado padrão 
de interação entre a deglutição e a respiração.5

A dificuldade para deglutir, a disfagia, pode ser 
entendida como um distúrbio de deglutição, com si-
nais e sintomas específicos, que se caracterizam por 
alterações em qualquer etapa e/ou entre as etapas da 
dinâmica da deglutição, podendo ser congênita ou ad-
quirida, após comprometimento neurológico, mecâni-
co ou psicogênico. Dificulta ou impossibilita a ingestão 
segura, eficiente e confortável de qualquer consistên-
cia de alimento e/ou saliva, podendo ocasionar com-
plicações como desnutrição, desidratação, emagreci-
mento, falta de prazer na alimentação e outras mais 
graves, como a pneumonia aspirativa.1

A videofluoroscopia por raios-X é o exame, usu-
almente, utilizado na análise da deglutição.8,9 Nestas 
análises, são produzidas imagens que permitem uma 
avaliação detalhadas das diferentes fases do proces-
so. No entanto, este método requer equipamentos de 
alto custo e uma instalação em ambiente adequado à 
presença das irradiações envolvidas. Hughest e cola-
boradores ressaltam que outra importante limitação 
refere-se à impossibilidade de empregar a técnica re-
petidamente, no acompanhamento do paciente.8 

Neste contexto, o presente trabalho tem o objeti-
vo de descrever o desenvolvimento e a aplicação, em 
indivíduos saudáveis, de um sistema baseado em com-
putador pessoal, adequado à análise não invasiva do 
fenômeno da apnéia da deglutição. A performance do 
sistema é avaliada por meio da deglutição de volumes 
crescentes de água.
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salve os dados num arquivo ASCII, para que os mes-
mos possam ser analisados posteriormente. O módulo 
referente a análise dos dados permite visualizar o com-
portamento do fluxo, impedância e abalo, durante o 
exame, e aproximar (zoom) regiões de maior interesse. 
A partir do posicionamento de cursores no indicador 
com zoom, o programa possibilita a avaliação automá-
tica do intervalo de tempo que compõe a  apnéia, o 
tempo de inspiração e expiração antes e após a apnéia, 
o momento de início da apnéia da deglutição no ciclo 
respiratório e o comportamento do ciclo após a apnéia. 
O painel frontal deste VI é apresentado na figura 3.
Testes in vivo 

Foi efetuado um estudo transversal onde foram 
analisados o tempo de apnéia, a fase do ciclo respi-
ratório pós-apnéia e a impedância respiratória basal 
e máxima durante a ocorrência da apnéia. O estudo 
foi realizado em 8 indivíduos sadios (idade: 28,0±3,6 
anos, peso: 64,23±9,5kg, altura: 170,0±8,5cm), incluin-
do estudantes e funcionários de nossa Universidade, 
que não apresentavam nenhum distúrbio digestivo, 
respiratório ou neurológico. Os exames incluídos nes-
te estudo foram aprovados pelo Comitê de Ética do 
Hospital Universitário Pedro Ernesto (HUPE) e estão de 
acordo com os critérios da declaração de Helsink. To-
dos os testes foram realizados após assinatura de um 
formulário de consentimento livre e esclarecido forne-
cido aos voluntários.

Aquisição e análise de dados
Para este fim, foi desenvolvido um instrumento 

virtual (VI) em ambiente LabVIEW 5.1 (National Instru-
ments, Austin, TX). Como plataforma de Hardware, foi 
empregado um computador Pentium III-800 MHz com 
64Mb de RAM, disco rígido de 20Gb, Monitor SVGA 17” 
e gravador de CD, dentre outros periféricos, associado 
a uma placa de aquisição de dados com resolução de 
12bits (PCI6024E, National Instruments, Austin, TX), ope-
rando em uma freqüência de amostragem de 30Hz. O 
sistema permite o acompanhamento, em tempo real, 
dos sinais de fluxo, impedância e abalo. Ao término de 
cada ensaio, o instrumento permite que o pesquisador 

Figura 3: Painel frontal do VI dedicado à análise dos dados.

Figura 2: Movimentação póstero-superior do palato mole contra a 
faringe (A), bloqueando a comunicação da cavidade oral contra a 
nasal (B) e impedindo o refluxo nasal.
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(aprox. 18s). Após o inicio deste evento, podemos obser-
var (Figura 5) a presença do sinal de abalo mecânico, in-
dicando a atuação dos mecanismos de proteção, que in-
cluem a movimentação do complexo laringe-hióide. Após 
um período de aproximadamente 1,5s, a apnéia chega ao 
seu final, tendo início uma fase expiratória. O aumento da 
obstrução ao fluxo aéreo durante a deglutição, resultante 
da movimentação do palato mole contra a faringe, é cla-
ramente descrito pela elevação do sinal de impedância. 

Os resultados obtidos a partir da deglutição de vo-
lumes crescentes de água são apresentados na Figura 6. 
Embora a análise visual demonstre que o tempo de 
apnéia aumentou com o volume de água administra-
do, estatisticamente este aumento não foi significativo 
(ANOVA, p>0,05). 

A tabela 1 mostra o percentual de expirações e 
inspirações ao final da apnéia. 

Valores médios basais e máximos de impedân-
cia, durante a apnéia, são apresentados na Figura 7. A 
elevação dos valores de impedância, em comparação 
com os respectivos valores basais, apresentou-se esta-
tisticamente significativa em todos os volumes estuda-
dos (p<0,0001).

DISCUSSÃO
De acordo com estudos anteriores, foram obser-

vadas apnéias da deglutição com períodos compre-
endidos entre 0,33 a 1,83 segundos.3,4,5 O aumento do 
tempo de apnéia é coerente com a fisiologia envolvi-
da, estando também de acordo com os dados obtidos 
no grupo 2 de pacientes estudados por Preiksaiti e co-
laboradores.1,4 

Durante a realização dos exames, os indivíduos 
permaneceram sentados numa posição neutra, utili-
zando máscara nasal com uma pequena complacên-
cia, ventilando calmamente. O aparato para avaliação 
do abalo foi colocado no pescoço do indivíduo, na la-
teral da cartilagem tireóide, para que o ruído do abalo 
pudesse ser captado, conforme descrito na figura 4.5

Foram administradas três doses de água, pelo pró-
prio indivíduo, nos valores de 5, 10 e 20ml, tendo sido 
também estudada a deglutição de saliva. Foram efetua-
dos três ensaios com cada volume, sendo os resultados 
obtidos a partir da média dos tempos de apnéia e de 
impedância basal, antes da apnéia, e máxima, durante o 
evento citado. No total, 96 deglutições foram analisadas.

Os resultados foram analisados por meio de tes-
tes ANOVA e testes t pareados, utilizando o programa 
ORIGIN 6.0. Foram considerados estatisticamente sig-
nificativos na presença de p<0,05. 

RESULTADOS
A figura 5 mostra o comportamento típico dos si-

nais de fluxo, impedância e abalo durante uma apnéia 
da deglutição.

A ausência de fluxo, que ocorre ao final do ciclo 
inspiratório, demarca o início do processo de deglutição 

Figura 6: Média e desvio padrão do tempo de apnéia em diferentes 
volumes administrados.

Figura 5: Ilustração dos sinais de fluxo aéreo, impedância e abalo me-
cânico resultante de uma apnéia da deglutição.

Figura 4: Metodologia de análise da apnéia da deglutição.

Tabela 1: Comportamento ao final da apnéia.
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Foi observada maior porcentagem de expiração 
após a apnéia da deglutição, em concordância com tra-
balhos anteriores e reafirmando a colocação de Smith 
e colaboradores, que admitem tal comportamento fi-
siológico como papel protetor de aspiração.7 Este me-
canismo de proteção das vias aéreas inferiores teria a 
função de retirar qualquer resíduo do bolo alimentar 
dos recessos faríngeos, que pode não ter sido comple-
tamente transportado durante a deglutição.13

De uma maneira geral, durante a deglutição, ini-
cialmente ocorre uma parada no fluxo aéreo (descrita 
no sistema proposto pelo sinal do pneumotacógrafo) 
e, em seguida, o alimento é ejetado para a orofarin-
ge, ocorrendo o vedamento da cavidade nasal e oral, 
através da movimentação póstero-superior do palato 
(no presente trabalho, descrita pelo aumento da Zrs). 
Deste modo, o bolo alimentar pode ser deslocado 
da orofaringe para a laringofaringe, que se encontra 
ampliada devido à movimentação de anteriorização 
e elevação do complexo laringe-hióide (descrita, pelo 

Figura 7: Médias e desvio padrão dos valores basais de impedância e 
máximos durante a apnéia em todos os volumes estudados.

sistema proposto, por meio do sinal de abalo mecâni-
co). A última fase deste processo corresponde ao final 
da apnéia (identificada, pelo sistema proposto, pelo 
sinal de fluxo).

Desta maneira, observamos que a descrição do 
processo de apnéia da deglutição oferecida pelo siste-
ma descrito no presente trabalho encontra-se em es-
treita concordância com os fundamentos fisiológicos 
envolvidos no processo.1 Comparando com a técnica 
clássica de videofluorescência por raios-X, o sistema 
apresenta as vantagens de não ser ionizante, permi-
tindo o acompanhamento da evolução do paciente, 
e não demandar ambientes especiais de utilização, 
tendo, assim, um custo mais reduzido. Uma vantagem 
importante, do ponto de vista clínico, refere-se à possi-
bilidade de avaliar pacientes no leito.

Foi desenvolvido um sistema adequado à análise 
experimental da apnéia da deglutição por meios não-
invasivos. A aplicação do sistema, em indivíduos nor-
mais, evidenciou resultados em estreita concordância 
com a literatura, assim como com os princípios fisioló-
gicos envolvidos. 

A análise do módulo da impedância respiratória 
permite identificar a movimentação póstero–superior 
do palato mole contra a faringe, que ocorre durante 
a deglutição.

O sistema apresenta elevado potencial para con-
tribuir com o aprofundamento de nossa compreensão 
sobre a fisiologia e fisiopatologia dos quadros de disfa-
gia orofaríngea e, conseqüentemente, com a assistên-
cia oferecida aos pacientes disfágicos.
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RESUMO
Introdução: apesar da alta sensibilidade e especificidade da adenosina desaminase (ADA-L) para diagnóstico de tubercu-
lose pleural, ainda não sabemos se o sexo dos pacientes influencia a atividade desta enzima no líquido pleural. Este estudo 
teve como objetivo avaliar uma possível dependência da ADA-L, em relação ao sexo dos pacientes com tuberculose pleural.  
Metodologia: 122 pacientes com diagnóstico comprovado de tuberculose pleural, entre os anos de 1994 e 2000, examina-
dos no Laboratório de Pesquisa em Liquido Pleural da Universidade Federal Fluminense, cidade de Niterói, Rio de Janeiro, 
Brasil. Teste não paramétrico de Wilcoxon-Mann-Whitney (Z) para comparação de média aritmética da atividade de ADA-L, 
em pacientes do sexo masculino e feminino, após teste de Kolmogorov-Smirnov para verificação da distribuição de normali-
dade entre os dois grupos. Coeficiente de Spearman para teste de correlação. Resultados: a média aritmética de atividade da 
ADA-L nos pacientes do sexo masculino (80%) foi de 76,1U/L, com desvio-padrão de 50,7 e coeficiente de variação de 66,7%. 
A média de atividade da ADA-L foi de 66,12U/L, nos pacientes do sexo feminino, com desvio-padrão de 48,49 e coeficiciente 
de variação de 73,3%. Z = -1,3066 (p=0,1913). O coeficiente de Spearman foi igual a 0,119 (p=0,1913). Conclusão: a atividade 
da ADA-L em pacientes com tuberculose pleural não depende da variável sexo dos pacientes.

Descritores: derrame pleural; tuberculose pleural; adenosina desaminase; sexo.

ABSTRACT
Introduction: despite the high sensitivity and specificity of adenosine deaminase (L-ADA) for diagnosis of pleural tuber-
culosis it is not well known the influence of the sex in the activity of this enzyme in tuberculosis pleural fluid. The aim of 
this study was to evaluate a possible relationship between the L-ADA and the sex of the patients with pleural tuberculosis. 
Methodology: 122 patients with confirmed diagnosis of pleural tuberculosis (between 1994 and 2000) by Pleural Liquid 
Research Laboratory from Federal Fluminense University in Niteroi City, Rio de Janeiro, Brazil. Wilcoxon-Mann-Whitney test 
(Z) after Kolmogorov-Smirnov test for normal distribution in each group. Spearman’s coefficient for correlation test. Results: 
male patients represented 80.0% with an arithmetic mean L-ADA activity of 76.1U/L, a coefficient of variation of 66.7% and 
standard deviation (SD) of 50.79. Arithmetic mean of L-ADA activity in feminine sex was 66.12; SD was 48.49 and coefficient 
of variation was 73.3%. Z = -1.3066 (p=0.1913). Spearman’s coefficient was 0.119 (p=0.1913). Conclusion: the L-ADA activity 
in patients with pleural tuberculosis does not depend on the sex.

Keywords: pleural effusion; pleural tuberculosis; adenosine deaminase; sex.

Artigo original
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INTRODUÇÃO
A Sociedade Brasileira de Pneumologia e Ti-

siologia preconiza que, para o diagnóstico de tu-
berculose pleural, sejam levados em consideração 
os seguintes parâmetros: a história clínica, a epide-
miologia da tuberculose na região e a dosagem da 
atividade da enzima adenosina desaminase pleural 
(ADA-L), além de outras dosagens bioquímicas e ci-
tológicas no líquido pleural.1

Apesar da alta sensibilidade e especificidade da 
ADA-L para diagnóstico de tuberculose pleural, nos 
faltava avaliar se o sexo dos pacientes seria capaz de 
influenciar a atividade desta enzima, no líquido pleural 
dos pacientes com esta doença. Cabe lembrar que, no 
estudo da variabilidade de valores de referência base-
ados em grupos, o sexo dos pacientes selecionados 
apresenta-se como uma das mais notáveis e importan-
tes variáveis. Outras variáveis mencionadas na literatu-
ra são a idade, a gravidez e a obtenção e o processa-
mento das amostras.2

Baseados nos fatos acima citados, este estudo 
teve como objetivo avaliar uma possível dependência 
da atividade da ADA-L em relação ao sexo dos pacien-
tes com tuberculose pleural.  

METODOLOGIA 
Delineamento e local do estudo. Estudo primá-

rio, observacional, transversal, aprovado pelo Comitê 
de Ética em Pesquisa da Faculdade de Medicina da 
Universidade Federal Fluminense (UFF) e do Hospital 
Universitário Antônio Pedro (HUAP), Município de Ni-
terói, Estado do Rio de Janeiro. Analisamos 122 casos 
de tuberculose pleural, diagnosticados entre os anos 
de 1994 e 2000.

Critérios de inclusão. Para o diagnóstico con-
clusivo de tuberculose pleural, foram considerados 
os resultados dos seguintes exames no líquido pleu-
ral: baciloscopia ou cultura positiva de micobacté-
rias. De três a cinco fragmentos de biópsia fechada 
da pleura parietal, obtidos em único sítio, foi solici-
tado o exame histopatológico convencional, com 
coloração pela hematoxilina-eosina. Quando o exa-
me histopatológico era inconclusivo, foi confirmado 
o diagnóstico de tuberculose pleural por meio de ci-
topatologia convencional sugestiva no líquido pleu-
ral, pela técnica de Papanicolau, e toracoscopia com 
biópsia pleural aberta orientada.3 As alterações his-
topatológicas consideradas conclusivas para o diag-
nóstico de tuberculose pleural foram a presença de 
células gigantes, granuloma e caseose. As alterações 
histopatológicas consideradas inespecíficas foram a 
presença de fibrose pleural, infiltrado linfoplasmoci-
tário e deposição de fibrina.3

Critérios de exclusão. Os doentes que foram ex-
cluídos do estudo apresentaram um dos seguintes 
critérios: contra-indicação absoluta ou recusa para re-
alização de toracocentese e biópsia pleural, alterações 

nos exames de coagulação do sangue, infecção pelo 
HIV, uso de corticosteróides ou outros estados de imu-
nodeficiência.3 

Dosagem da ADA-L. A enzima ADA-L foi dosa-
da, quantitativamente, pelo método colorimétrico de 
Giusti e Galanti.3 Os reagentes foram manipulados no 
laboratório de pesquisa em líquido pleural, da disci-
plina de Pneumologia da UFF, porque o kit comercial 
vendido no Brasil não tem validade estatística para 
uso clínico ou em pesquisa.3 De acordo com trabalho 
anterior dos autores, o valor de referência ≥40U/L foi 
considerado para diagnóstico de tuberculose pleural 
pelo exame da ADA-L.3

Estudo estatístico.4-8 Após a coleta, os dados dos 
122 casos de pacientes com diagnóstico comprovado 
de tuberculose pleural foram transferidos dos prontu-
ários para a planilha eletrônica do Microsoft Excel™, ver-
são 2000. No momento da análise estatística, os dados 
selecionados para cálculo foram transferidos para pla-
nilha do programa MedCalc, com objetivo de estudo 
descritivo e inferencial. 

O estudo inferencial foi realizado após estudo da 
distribuição de normalidade (teste de Kolmogorov-
Smirnov) entre os valores de ADA-L pesquisados em 
dois grupos distintos (pacientes do sexo masculino e 
feminino). A dosagem de atividade da ADA-L foi ex-
pressa em U/L. 

Como os valores quantitativos de ADA-L não apre-
sentaram distribuição normal no grupo dos pacientes 
do sexo masculino, foi utilizada uma técnica não-pa-
ramétrica para comparação da média aritmética nos 
dois grupos: o teste de Wilcoxon-Mann-Whitney. Foi 
utilizado o pressuposto de que as amostras compa-
radas eram independentes. O valor de p bicaudal foi 
considerado significativo com 95% de probabilidade 
alfa (p<0,05) para rejeitar a hipótese de nulidade, isto 
é, a hipótese que postula não haver diferença entre os 
grupos em comparação. 

O coeficiente não-paramétrico de correlação de 
Spearman (rs) foi calculado com os dados quantitativos 
de ADA-L e o sexo dos pacientes transformados em va-
riáveis dummy.

RESULTADOS
A tabela 1 resume a análise de distribuição da nor-

malidade pelo teste de Kolmogorov-Smirnov entre os 
valores encontrados de ADA-L, em ambos os sexos, no 
grupo de 122 pacientes com tuberculose pleural.   

Tabela 1 – Análise de distribuição da normalidade pelo teste de Kol-
mogorov-Smirnov entre os valores encontrados de ADA-L em am-
bos os sexos.

Fonte: Laboratório de Pesquisa em Líquido Pleural / Pneumologia / UFF (1994-2000)

*Aceita-se normalidade ou Ho quando p>0,05
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A tabela 2 resume os resultados encontrados na es-
tatística descritiva e inferencial para os valores de ADA-L 
obtidos nos 122 pacientes com tuberculose pleural. 

A tabela 3 mostra o coeficiente de correlação de 
Spearman (rs) entre os valores quantitativos de ADA-L 
e o sexo dos pacientes. 

DISCUSSÃO
Os valores de referência podem ser definidos 

como um conjunto de valores de uma quantidade me-
dida, obtidos a partir de um grupo de indivíduos (ou 
um só indivíduo), em um estado definitivo de “saúde”.2

Valores de referência diferentes, em relação ao 
sexo dos pacientes, já foram descritos na literatura. 
Colesterol total, albumina, creatinina, ferritina, fos-
fatase alcalina, entre outros, apresentaram valores 
diferentes no sangue, em relação ao sexo dos pa-
cientes testados.2

Trabalho do Rio de Janeiro, com 112 pacientes com 
síndrome de derrame pleural por várias causas, não en-
controu “correlação entre a idade do paciente, o tempo 
de evolução da doença, concentração de proteína e 
porcentagem de linfócito no líquido pleural e a concen-
tração da ADA quer no grupo da tuberculose quer nos 
pacientes com derrame secundários a neoplasia e mis-
celânea. A média da atividade da ADA no líquido pleural 
não foi significantemente diferente, tanto nos pacientes 
com tuberculose quanto nos com as demais doenças 
estudadas, quando agrupadas quanto ao sexo, volume 
do derrame e a reação ao teste tuberculínico.”9

Pesquisa publicada, recentemente, pelo nos-
so grupo não encontrou influência estatisticamente 
significativa entre a idade dos pacientes e os valores 
quantitativos de ADA-L.10

Cálculos do teste de Kolmogorov-Smirnov, resu-
midos na tabela 1, levaram a concluir que somente os 
valores de ADA-L nos 25 pacientes do sexo feminino 
possuíam distribuição normal (p=0,604). Tal conclu-
são conduziu ao uso de um teste não-paramétrico, 
para comparação das médias dos valores de ADA-L 
com o sexo dos pacientes. 

Análise da tabela 2 mostra que a média aritmética 
de atividade da ADA-L, dosada nos 97 pacientes estuda-
dos com tuberculose pleural do sexo masculino, foi de 
76,1U/L, com desvio-padrão de 50,79 e coeficiente de 
variação de 66,7%. Nos 25 pacientes do sexo feminino, 
a média aritmética de atividade da ADA-L foi de 66,1U/
L, com desvio padrão de 48,49 e coeficiente de variação 
de 73,3%. Quando ambas as médias aritméticas foram 
comparadas pelo teste de Wilcoxon-Mann-Whitney, foi 
calculado um valor de Z=-1,3066 (p=0,1913), ou seja, 
não houve diferença estatisticamente significativa en-
tre os sexos dos doentes com tuberculose pleural, para 
valores quantitativos de atividade de ADA-L. 

Cabe lembrar que o teste de Wilcoxon-Mann-Whi-
tney, ou prova U de Mann-Whitney, é uma das mais po-
derosas provas não-paramétricas. Este teste constitui 
uma alternativa extremamente útil à prova paramétri-
ca t de Student ou quando o pesquisador deseja evitar 
as suposições exigidas por este último teste.6

Ainda na tabela 2, observamos que houve um 
predomínio do sexo masculino (97/122 ou 80%) sobre 
o sexo feminino (25/122 ou 20%), nos 122 pacientes 
estudados com síndrome do derrame pleural por tu-
berculose. Uma relação de 3,8 homens para 1 mulher 
foi observada. Corroborando nossos dados, trabalho 
recente publicado por Neves e colaboradores,11 com 
casuística também do Estado do Rio de Janeiro, do-
cumentou que, em 104 pacientes com tuberculose 
pleural, 73% (76/104) eram do sexo masculino e 27% 
(28/104) do sexo feminino. Nesse estudo, houve pre-
domínio do sexo masculino na amostra, com relação 
de 2,7 homens para 1 mulher. 

Na tabela 3 foi verificado que existe um coeficien-
te não paramétrico de Spearman positivo e qualitati-
vamente fraco (rs=0,119; entre 0 – 0,30), além de não 
significativo estatisticamente (p=0,1913), quando os 
valores quantitativos de ADA-L foram correlaciona-
dos com o sexo dos pacientes masculinos e femininos 
transformados em variáveis dummy. 

No estudo estatístico, não foi realizada avaliação 
por regressão linear simples porque uma das premis-
sas da análise de regressão linear não foi contemplada 
com os dados pesquisados, ou seja, a variável indepen-
dente selecionada (sexo) não possuía forte correlação 
com a variável dependente (ADA-L). Não foi cogitado 
estudo por regressão logística porque seria necessá-
rio que os valores quantitativos contínuos de ADA-L 
fossem dicotomizados. Segundo artigos recentes do 
professor Douglas G. Altman e colaboradores (Centre 
for Statistics in Medicine, University of Oxford, U.K.), “a di-
cotomização de dados contínuos é desnecessária para 
análise estatística e em particular para variáveis expli-
cativas em modelos de regressão.”12,13

Os resultados aqui apresentados nos permitem 
concluir que a atividade de ADA-L, em pacientes com 
tuberculose pleural, não depende significativamente 
da variável sexo. 

Tabela 2 – Valores de ADA-L por sexo nos 122 pacientes com tuber-
culose pleural. 

Tabela 3 – Coeficiente de correlação de Spearman (rs) entre ADA-L e 
sexo dos 122 pacientes com tuberculose pleural

Fonte: Laboratório de Pesquisa em Líquido Pleural / Pneumologia / UFF (1994-2000)

*Método de Giusti e Galanti. **Z = -1,3066 (p=0,1913, Wilcoxon-Mann-Whitney)

Fonte: Laboratório de Pesquisa em Líquido Pleural / Pneumologia / UFF (1994-2000)
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RESUMO
Introdução: pesquisas internacionais têm avaliado o hábito tabágico dos estudantes de medicina, mas há poucas infor-
mações disponíveis sobre os estudantes brasileiros. O objetivo foi avaliar a prevalência e características do tabagismo, nos 
estudantes do sexto ano de medicina, da Fundação Educacional Serra dos Órgãos. Metodologia: estudo transversal rea-
lizado entre os estudantes do sexto ano, no primeiro trimestre de 2006, utilizando questionário auto-aplicável, de caráter 
individual e sigiloso, com perguntas dirigidas a fumantes, ex-fumantes e não fumantes. Resultados: dos 153 estudantes, 134 
responderam ao questionário, 84 (62,7%) eram do sexo masculino, com média de idade de 24,96±2,45 anos. Com relação 
ao hábito tabágico, 92 (68,7%) eram não fumantes, 18 (13,4%) ex-fumantes e 24 (17,9%) fumantes. Não houve diferença na 
prevalência entre os sexos. Observou-se diferença significativa em relação a história de tabagismo dos familiares. Não houve 
diferença entre os grupos com relação ao consumo de álcool. O fato de morar sozinho não contribuiu para que os estudantes 
começassem a fumar; no entanto, a metade dos fumantes fuma mais agora do que quando entrou na faculdade. A maioria 
dos estudantes respondeu que o fumo não deveria ser permitido em nenhum local do hospital; no entanto, 14,2% deles 
disseram que não se incomodariam diante de pessoas fumando na unidade, evidenciando desconhecimento ou negligência 
aos malefícios do tabagismo passivo. Conclusão: a prevalência de tabagismo entre os estudantes de medicina ainda é maior 
do que o esperado, o que demanda das escolas médicas uma maior reflexão sobre os conhecimentos transmitidos aos seus 
alunos no controle desta doença.

Descritores: tabagismo; epidemiologia; estudantes de medicina.

ABSTRACT
Introduction: many surveys throughout the world have evaluated the smoking behaviors, beliefs and attitudes of medical 
students, but little information is available from Brazilian students. Objective was to evaluate the prevalence and characte-
ristics of smoking among sixth year medical students of Fundação Educacional Serra dos Órgãos, in Teresópolis, RJ, Brazil. 
Methodology: a cross-sectional survey in classroom settings using a self-administered questionnaire including questions 
directed to smokers, former smokers and nonsmokers was performed among sixth year medical students in the first three 
months of 2006. Results: of the 153 sixth year students, 134 answered the questionnaire, 62.7% of the students were male, 
at an average of 24.96±2.45 years of age. The prevalence of smoking was 17.9%. Gender had no influence on prevalence rate. 
The group of smokers together with ex-smokers compared to the group of nonsmokers showed significant difference in 
relation to a familiar history of smoking. No significant difference in alcohol consumption was observed among the groups. 
Living alone has not led students to start smoking, however, half the smokers smoke more now than when they entered col-
lege. The majority of the students believed that smoking must be forbidden in hospitals, however, 14.2% of them answered 
that they do not mind people smoking inside the hospital, showing that they do not know or neglect the health hazards of 
passive smoking. Conclusion: tobacco smoking is more common among medical students than would be expected, which 
leads us to believe that target antismoking training should be mandatory for medical students.

Keywords: smoking; epidemiology; students, medical.
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INTRODUÇÃO
O tabagismo é considerado uma pandemia, uma 

vez que morrem, atualmente, no mundo, cinco mi-
lhões de pessoas por ano, em conseqüência das doen-
ças provocadas pelo tabaco.1

A Organização Mundial de Saúde considera o ta-
bagismo o maior agente isolado, evitável, de morbida-
de e mortalidade no mundo.2

A dependência à nicotina faz com que os fuman-
tes se exponham, continuamente, a inúmeras substân-
cias tóxicas, fazendo com que o tabagismo seja fator 
causal de aproximadamente 50 doenças, destacando-
se as doenças cardiovasculares, o câncer e as doenças 
respiratórias obstrutivas crônicas, sendo, portanto, im-
prescindível que todos os fumantes sejam aconselha-
dos a parar de fumar.3 

A luta antitabágica é um dever de todo profissio-
nal de saúde, em especial dos médicos, que podem ter 
uma influência significante (positiva ou negativa) no 
hábito tabágico da comunidade. Médicos têm opor-
tunidade e responsabilidade de atuar em vários níveis 
para combater o tabagismo, agindo como modelos de 
comportamento, educadores, terapeutas e defensores 
da causa antitabágica. Todavia, médicos que fumam 
tendem a ser mais permissivos e menos inclinados a 
aconselhar seus pacientes contra o uso do tabaco.4 

Como futuros médicos, os estudantes de medi-
cina são considerados alvo primordial dos programas 
de prevenção ao tabagismo. Desta forma, as faculda-
des de medicina desempenham papel fundamental 
e devem estar preparadas para ensinar os malefícios 
causados pelo uso do tabaco e treinar estudantes nas 
técnicas de cessação.

Existe uma ampla variação nas taxas de tabagis-
mo entre estudantes de medicina. Segundo alguns 
estudos internacionais, a prevalência caiu entre 1970 
e 1990.5 Dados nacionais indicam que a prevalência 
atual de tabagismo, nos estudantes de medicina, varia 
de 10 a 20%.6,7 Uma tendência de queda é observada, 
mas a velocidade de declínio vem diminuindo nos úl-
timos anos.

O objetivo deste estudo foi calcular a prevalência 
e descrever as características do tabagismo nos estu-
dantes do sexto ano de medicina da Fundação Educa-
cional Serra dos Órgãos (FESO). 

METODOLOGIA
Realizou-se um estudo transversal com alunos do 

sexto ano de medicina, da Fundação Educacional Ser-
ra dos Órgãos (FESO), durante o primeiro trimestre de 
2006. Dos 153 estudantes matriculados, foram incluídos 
neste estudo 134 que responderam a um questionário 
auto-aplicável, de caráter individual e sigiloso. Para se 
obterem as informações necessárias sobre o consumo 
de tabaco, foi utilizado o questionário da Organização 
Mundial de Saúde, validado e adaptado no Brasil pelo 
Instituto Nacional do Câncer. Além das informações 

demográficas, tais como sexo e idade, os estudantes 
responderam sobre sua condição em relação ao hábito 
de fumar, história de tabagismo dos pais e irmãos, pre-
sença de sintomas como tosse seca, produtiva, chiado 
no peito e história de alcoolismo associada.

As perguntas sobre sintomas respiratórios foram 
referentes aos últimos doze meses, excluindo-se os sin-
tomas ocorridos durante gripes. 

Quando o estudante era fumante, respondia in-
formações adicionais sobre o hábito tabágico, como 
a quantidade de consumo de cigarros, idade de início 
do hábito de fumar e interesse em abandonar o ta-
bagismo. Para avaliação do grau de dependência ta-
bágica, foi utilizada a escala de Fagerström8 e para os 
estágios de comportamento, em relação ao interesse 
de abandonar o tabagismo, foi utilizado o modelo de 
Prochaska e Di Clemente.9

O ponto de corte, para definição de fumante, foi 
ter fumado um ou mais cigarros por dia, há pelo menos 
um mês e, para ex-fumantes, foi ter parado de fumar há 
mais de um mês.10

Todos os entrevistados (estudantes fumantes, ex-
fumantes e não fumantes) responderam perguntas 
sobre o hábito de fumar dentro do hospital e atitude 
diante de pessoas fumando dentro da unidade.

Os estudantes que participaram do estudo de-
ram seu consentimento por escrito e preencheram os 
questionários nas salas de aula, após esclarecimentos 
e orientações básicas sobre o preenchimento dos mes-
mos, com a supervisão de dois estudantes do sexto ano 
de medicina, previamente treinados para esse fim. 

Na análise estatística, as variáveis qualitativas fo-
ram analisadas por meio de distribuições de freqüên-
cias simples e percentuais. Para variáveis quantitativas, 
foram utilizadas médias aritméticas e desvios padrões. 
Para associação das variáveis qualitativas, foi empre-
gado o teste não-paramétrico de X² (qui-quadrado). 
Para comparação das médias aritméticas de 2 grupos, 
foi aplicado o teste “t” de Student. Análise de variân-
cia (ANOVA) foi utilizada para comparação de mais 
de 2 grupos e, quando significativo o valor de “F” de 
Snedecor, foi empregado o teste de Bonferroni, para 
confronto das médias aritméticas e complementação 
da análise. Adotou-se o nível de significância de 5% de 
probabilidade. Para execução da análise foi utilizado o 
software EPI-INFO, versão 6.04.

RESULTADOS
Dos 134 estudantes que responderam ao questio-

nário, 84 (62,7%) eram do sexo masculino e 50 (37,3%) 
do sexo feminino, com média de idade de 24,96±2,45 
anos (mínima de 21 e máxima de 42 anos).

 Com relação ao hábito tabágico, 92 (68,7%) 
eram não fumantes, 18 (13,4%) eram ex-fumantes e 
24 (17,9%) eram fumantes (gráfico1). Observou-se 
uma distribuição de freqüência semelhante nos gru-
pos, em relação ao sexo, e uma diferença significati-
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Com relação ao estágio de motivação para abando-
nar o tabagismo, dois encontravam-se no estágio pré-
contemplativo (sem interesse em parar de fumar), 19 no 
estágio contemplativo (pensam em parar nos próximos 
seis meses) e três estavam prontos para a ação (deseja-
vam parar no próximo mês). Dos 24 fumantes, nove nunca 
tentaram parar de fumar e a mediana de tentativas dos 15 
restantes foi de duas vezes, variando de 1 a 5 tentativas.

Dos 18 ex-fumantes, nove já haviam parado de 
fumar há mais de 1 ano, quatro pararam entre 2 meses 
e 1 ano e cinco, há menos de 2 meses. A mediana do 
tempo de tabagismo foi de cinco anos.

Todos os estudantes entrevistados responderam 
sobre o hábito de fumar dentro do hospital. Setenta 
e cinco (56,0%) responderam que o fumo não deve-
ria ser permitido em nenhum local, cinqüenta e oito 
(43,3%) responderam que o fumo deveria ficar restri-
to a áreas pré-determinadas (fumódromos) e apenas 
um (0,7%) fumante respondeu que deveria ser permi-
tido fumar dentro do hospital (gráfico 2). Ao serem 
questionados sobre qual seria a sua atitude diante 
de alguém que está fumando dentro do hospital, 
115 (85,8%) responderam que se incomodariam e 19 
(14,2%), que não se incomodariam (gráfico 3). 

va entre a idade dos não fumantes e dos fumantes 
(p≤0,01), com idades mais elevadas no grupo dos 
fumantes. Verificou-se uma distribuição de freqüên-
cia semelhante, em relação a história de tabagismo 
do pai e da mãe, entre os grupos de alunos; no en-
tanto, houve diferença estatisticamente significativa 
(p≤0,01) nas distribuições de freqüências entre os 
grupos de fumantes e ex-fumantes, comparados aos 
não-fumantes, quanto a história de tabagismo do 
familiar irmão. Quando se associou o grupo de fu-
mantes com ex-fumantes e comparou com o de não 
fumantes, houve diferença significativa (p≤0,05) em 
relação aos familiares, em conjunto.

A tosse foi o sintoma predominante nos fuman-
tes, ocorrendo em 29,1% (7/24) deles, em 11,1% 
(3/18) dos ex-fumantes e em apenas 7,6% (6/92) dos 
não fumantes.

Dos 134 estudantes entrevistados, 103 (76,8%) 
referiram que bebiam na maioria dos finais de sema-
na, sendo que 72,8% eram não fumantes e 85,7%, 
fumantes e ex-fumantes. Não houve diferença es-
tatisticamente significativa entre estes dois grupos, 
em relação ao consumo de álcool. Também não foi 
observada diferença estatisticamente significativa 
entre os sexos, na amostra geral, com relação ao 
consumo de álcool. A média de idade de iniciação 
ao consumo de álcool foi de 15,85±2,0 anos, varian-
do de 12 a 21 anos.

Dez (55,5%) ex-fumantes e dezoito (75%) fuman-
tes relataram que já fumavam antes de entrar para fa-
culdade. O fato de morar sozinho não contribuiu para 
que os estudantes começassem a fumar; no entan-
to, a metade dos fumantes fuma mais agora do que 
quando entrou na faculdade.

Dos 24 fumantes, 14 apresentavam grau de de-
pendência à nicotina muito baixo; quatro, grau de 
dependência baixo; três, grau de dependência mé-
dio e três, elevado grau de dependência. A mediana 
de cigarros fumados foi de 10 cigarros/dia, variando 
de 1 a 20 cigarros/dia. A média de idade de iniciação 
ao tabagismo foi de 18,9±3,08 anos, variando de 12 
a 25 anos, e a mediana do tempo de tabagismo foi 
de 7,5 anos, variando de 1 a 20 anos (tabela 1).

Gráfico 1 - Distribuições de freqüências percentuais quanto ao ta-
bagismo entre os estudantes avaliados (estudantes de medicina 
- FESO, Teresópolis, RJ, 2006).

Gráfico 2 – Distribuições de freqüências percentuais  da amostra 
geral quanto a fumar dentro do hospital  (estudantes de medicina 
- FESO, Teresópolis, RJ, 2006).

Gráfico 3 – Distribuições de freqüências percentuais quanto a se in-
comodar diante de alguém fumando dentro do hospital (estudantes 
de medicina- FESO, Teresópolis, RJ, 2006).

Tabela 1– Medidas de posição e variação do número de cigarros con-
sumidos por dia, idade de iniciação, tempo de tabagismo do grupo 
de estudantes fumantes. FESO, Teresópolis, RJ, 2006. 
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DISCUSSÃO
Vários estudos têm demonstrado uma prevalên-

cia de tabagismo entre médicos e estudantes de me-
dicina inferior à encontrada na população geral.5,11 
Existe uma ampla variação nas taxas de tabagismo 
entre estudantes de medicina. Um estudo america-
no12 mostrou que apenas 3,3% dos estudantes de 
medicina fumavam. Já na Grécia,13 33,2% dos estu-
dantes do sexo masculino e 23,7% do sexo feminino 
fumavam. Na Alemanha,14 a prevalência do vício ta-
bágico foi de 23,7%. Um estudo realizado na Espa-
nha,5 entre estudantes do sexto ano da faculdade de 
medicina de dezenove universidades, mostrou uma 
prevalência de tabagismo de 27%. Na Albânia,15 num 
estudo realizado na Universidade de Tirana com 185 
alunos do quinto ano de medicina, a prevalência de 
fumantes foi de 43%.

Dados nacionais indicam que a prevalência de 
tabagismo nos estudantes de medicina varia de 10 a 
20%.6,7,11 Em recente estudo publicado,16 avaliando 
618 alunos da Faculdade de Medicina da Universidade 
Federal Fluminense, a prevalência de fumantes foi de 
14%. Neste estudo, a prevalência de tabagismo entre 
os estudantes do sexto ano de medicina foi de 17,9%.

Acredita-se que os pacientes procurem nos mé-
dicos modelos de comportamento. Logo, é provável 
que a credibilidade e eficácia do tratamento médico 
contra o tabagismo estejam sob a influência do vício 
tabágico do próprio médico. Estudos demonstraram 
que o comportamento dos profissionais de saúde 
pode influenciar significativamente os comporta-
mentos relacionados à saúde dos pacientes. Por isso, 
a prevalência do tabagismo entre estudantes de 
medicina, futuros médicos, responsáveis pela pre-
venção e erradicação do tabagismo na comunidade, 
deveria ser ainda menor.

Em estudo realizado com estudantes de medicina 
franceses,17 não se observou diferença na prevalência 
de fumantes em relação ao sexo, o que também foi ve-
rificado neste estudo. No entanto, a maioria dos estu-
dos refere uma maior prevalência entre os estudantes 
do sexo masculino.5,15 Menezes (2004)1,11 chama aten-
ção para o aumento do consumo do tabaco que vem 
ocorrendo entre as mulheres e adolescentes.

Com relação à história de tabagismo dos familia-
res associada ao hábito tabágico do estudante, os es-
tudos são controversos. No estudo de Menezes et al. 
(2004)1,11, com 447 estudantes do primeiro ao quinto 
ano da Faculdade de Medicina da Universidade de 
Pelotas, não houve associação do tabagismo atual e o 
tabagismo dos pais. O estudo de Brenner et al. (1996)14 
demonstrou associação com o tabagismo materno, 
mas não com o paterno. Neste estudo, quando se com-
parou o grupo de fumantes associado ao de ex-fuman-
tes com o grupo de não fumantes, observou-se dife-
rença significativa em relação à história de tabagismo 
de todos os familiares (pai, mãe e irmãos).

Apesar de vários estudos demonstrarem a asso-
ciação do tabagismo com o uso de álcool e drogas ilíci-
tas, neste estudo não houve diferença entre os grupos 
em relação ao consumo de álcool.

A tendência linear direta entre tabagismo e o ano 
cursado tem sido descrita na literatura.11,15 Neste estudo, 
apesar de terem sido analisados somente os alunos do 
sexto ano, a metade deles relatou que fuma mais agora 
do que quando entrou para faculdade, o que talvez possa 
estar relacionado com a ineficiência dos conhecimentos 
sobre o tabagismo repassados aos estudantes durante a 
faculdade e/ou a um maior nível de estresse a que estes 
alunos estão submetidos no final do curso médico.

Semelhante ao relatado na literatura, a maioria 
dos estudantes fumantes apresentava baixo grau de 
dependência à nicotina; no entanto, encontravam-se 
no estágio contemplativo com relação à intenção em 
abandonar o hábito tabágico, ou seja, reconheciam 
que precisavam parar de fumar, mas não estavam 
prontos para ação, o que reforça a importância de uma 
maior atuação das escolas médicas, inserindo e/ou re-
forçando o ensino do tabagismo em seus currículos.

Com o objetivo de se evitar o inicio e auxiliar na 
cessação do tabagismo, várias organizações interna-
cionais têm recomendado que as universidades pro-
íbam a venda e a publicidade dos derivados do taba-
co, além de vetar o uso do tabaco em todos os locais 
da instituição.18

Um estudo realizado na Albânia15 mostrou que a 
maioria dos estudantes de medicina achava que deve-
ria ser proibido fumar dentro do hospital. Rosseli et al. 
(2001)19 estudaram a prevalência e atitudes com relação 
ao tabagismo, entre estudantes do primeiro e quinto 
ano de medicina de 11 escolas na Colômbia, e relata-
ram que a prevalência foi semelhante entre o primeiro 
e o quinto ano, mas os estudantes do quinto ano foram 
mais complacentes com o hábito de fumar dentro dos 
centros de saúde e mostraram menor desejo de aban-
donar o tabagismo. Josseran et al. (2003)17 avaliaram o 
conhecimento, opiniões e consumo de cigarros de 681 
estudantes de uma faculdade de medicina na França 
e observaram uma prevalência de fumantes de 34,6%. 
Aproximadamente 100% dos estudantes acreditavam 
que o hábito de fumar incomodava outras pessoas e 
75% achavam que eram modelo de comportamento 
para outros, com relação ao uso do tabaco. Neste es-
tudo, apesar da maioria dos estudantes responder que 
o fumo não deveria ser permitido em nenhum local do 
hospital, 14,2% deles disseram que não se incomoda-
riam diante de pessoas fumando dentro da unidade, o 
que demonstra desconhecimento ou negligência aos 
malefícios do tabagismo passivo.

Conclui-se que a prevalência de tabagismo en-
tre os estudantes de medicina ainda é maior do que 
o esperado, o que demanda das escolas médicas uma 
maior reflexão sobre os conhecimentos transmitidos 
aos seus alunos no controle desta doença.
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Curso de tuberculose - aula 4

Diagnóstico por imagem da tuberculose pulmonar.
Diagnosis for image of the pulmonary tuberculosis.
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A tuberculose acompanha o homem, provavel-
mente, desde o início da civilização. Alguns relatos 
descreveram que múmias egípcias de 3000 anos 
antes de Cristo apresentavam claras evidências de 
lesões ósseas de origem tuberculosa. A tuberculose 
era conhecida pelos gregos que a chamavam tísica. 
Celsius distinguia apenas três tipos de marasmos: a 
inanição, a caquexia e a tísica. A última era conside-
rada a forma mais grave do marasmo e, embora com-
prometesse primariamente os pulmões, era compre-
endida como uma enfermidade geral cujo resultado 
final determinava o enfraquecimento do corpo do 
qual deriva a nome “tísica”. O termo tuberculose foi 
pela primeira vez empregado por Scöenlein na pri-
meira metade do século XIX e deriva do latim tuber-
cula, diminutivo de tuber, que significa pequeno nó 
ou excrecência. Em 1882 Robert Koch descobriu o 
agente etiológico da doença e treze anos após outro 
cientista alemão, Wilheim Roentgen, apresentou sua 
genial descoberta, a radiação ionizante, que muda-
ria categoricamente a abordagem diagnóstica em 
Medicina. 

Mesmo após mais de um século dessas duas 
grandes descobertas, a tuberculose permanece como 
um grande problema de saúde na maioria dos países 
em desenvolvimento. Conhecem-se detalhes sobre o 
agente etiológico, minúcias sobre a forma de contá-
gio, particularidades sobre a evolução da lesão nos 
pulmões e a tuberculose continua sendo um grande 
desafio, notadamente no que concerne à esfera diag-
nóstica e terapêutica.

Muitos esforços têm sido direcionados na tenta-
tiva de um diagnóstico rápido e seguro. No entanto, 
até então, novas técnicas laboratoriais não têm cor-
respondido às expectativas para serem utilizadas em 
larga escala. O diagnóstico da tuberculose ainda tem 
como base técnicas desenvolvidas há mais de um sé-
culo, quais sejam, a baciloscopia e a cultura do escar-
ro em meio seletivo, técnicas estas que sabidamente 
encerram alguns óbices que dificultam, algumas ve-
zes, a tomada de decisão no sentido de iniciar terapia 
adequada. Neste contexto, não se pode ignorar que o 
diagnóstico de probabilidade da doença torna-se uma 
realidade cada vez mais presente em nosso meio. O 
diagnóstico de probabilidade tem como base dados 
clínicos, epidemiológicos e, sobretudo, dados obtidos 
pelos exames de imagem.

A radiografia do tórax constitui, em muitas ocasi-
ões, a primeira abordagem diagnóstica em Pneumolo-
gia, não apenas por seu baixo custo e facilidade de reali-
zação, mas, sobretudo, pelas inúmeras informações que 
proporciona quando criteriosamente avaliada. Outro 
método de imagem que já ocupa um papel de destaque 
e cada vez mais se consolida como ferramenta diagnósti-
ca indispensável é a tomografia computadorizada. Vários 
estudos têm demonstrado a superioridade da tomogra-
fia sobre a radiografia na detecção de alterações toráci-
cas. Em relação ao diagnóstico da tuberculose, a técnica 
tomográfica de alta resolução cada vez mais exerce pa-
pel definidor, pois permite demonstrar, com notorieda-
de, alterações parenquimatosas antes apenas acessíveis 
à anatomopatologia.
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Indivíduos que não mantêm preservados seus me-
canismos de defesa não são capazes de oferecer resposta 
imune adequada ao bacilo da tuberculose e a infecção pri-

O bacilo de Koch atinge primariamente os pul-
mões e, em indivíduos não previamente expostos, 
é responsável pela doença em cerca de 5% a 15% 
dos casos. Uma vez alcançados os alvéolos, há uma 
resposta inicial inespecífica da qual participam 
neutrófilos, macrófagos e linfócitos, constituindo 
o foco inicial ou primário da infecção. Como a pri-
meira tentativa de defesa não obtém êxito, os ba-
cilos multiplicam-se e este processo inicial resulta 
em consolidação alveolar, que pode ser extensa, 
envolvendo parte ou totalidade de um lobo pul-
monar. A progressão da infecção ocorre localmente 
por via linfática, atingindo os linfonodos regionais 
(mediastinais e/ou hilares). Esta progressão linfá-
tica em direção ao hilo pulmonar e mediastino é 
própria da tuberculose e pode, eventualmente, ser 
supreendida pelo exame radiográfico ou tomográ-
fico (Figura 1). Uma vez constituído o complexo pri-
mário representado pelo pólo parenquimatoso e 
linfonodal (Figura 2), a progressão da doença pode 
ocorrer a partir de qualquer um dos pólos, sendo 
várias as possibilidades na rota hemática dos ba-
cilos, entre elas o sistema nervoso central, medula 
óssea, ossos, baço, fígado, rins, entre outros. Pou-
cas semanas após a infecção inicial entram em cena 
mecanismos específicos de defesa, mediados pelos 
linfócitos T, os únicos capazes de deter a infecção e 
a multiplicação bacilar. Daí em diante, as alterações 
patológicas dependerão do balanço entre a ação do 
bacilo versus a imunidade e a reação de hipersen-
sibilidade por parte do hospedeiro. Indivíduos que 
mantêm preservados seus mecanismos de defesa 
são capazes de conter os bacilos confinados em 
focos encapsulados, advindo alterações residuais 
que podem calcificar, tanto nos linfonodos quanto 
no parênquima pulmonar (Figura 3). 

Diagnóstico por imagem

De forma geral, as alterações radiológicas da tuberculose representam a tradução dos eventos patogênicos a 
partir do contágio.

Figura 1 – Disseminação linfática. Em “A”, TC registrada em janela 
de parênquima demonstra opacidades de limites imprecisos lo-
calizada no lobo superior direito, exibindo disseminação linfática 
local em direção ao hilo pulmonar, também visualizada na janela 
mediastinal (“B”). 

Figura 2 – Complexo primário. TC registrada em janela de parênquima 
(“A”) demonstra opacidade nodular justapleural no lobo superior direito 
que representa o pólo parenquimatoso da tuberculose. Em “B”, observa-
se massa de linfonodos com centro hipodenso na região retrocava.

Figura 3 – Tuberculose residual. Radiografia em PA revela múltiplos 
nódulos calcificados associados a linfonodos também calcificados 
no hilo esquerdo.

Tuberculose primária
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mária pode evoluir para uma forma clássica contemporâ-
nea à primoinfeçcção. Estima-se que isto ocorra em cerca 
de 5% dos casos. A doença pode progredir, tanto a partir 
dos linfonodos quanto a partir do parênquima. A progres-
são linfonodal da doença é mais comum nas crianças e 
adolescentes e manifesta-se, basicamente, por compres-
sões das vias aéreas, determinando atelectasias parciais ou 
totais (Figura 4). A progressão a partir do parênquima pode 
resultar em escavação e disseminação hemática (Figura 5).

Na infância, existe dificuldade de se obter secre-
ções pela expectoração que permitiria o exame de es-
carro e, além disso, a tuberculose costuma ser pauciba-
cilar na maioria dos casos. Por isso, do ponto de vista 
prático, a criança com suspeita clínica da doença deve 
ser avaliada, inicialmente, por meio do sistema de pon-
tuação preconizado pelo Ministério da Saúde. Quando 
a pontuação for igual ou superior a 30, pode-se iniciar 
o tratamento para tuberculose (para tuberculose (vide 
aula 3 - ‘Diagnóstico da Tuberculose’). Quando a pon-
tuação for inferior a 30, deve-se prosseguir na inves-
tigação do caso e podem ser tentados os métodos de 
obtenção de secreções, como exame de escarro e lava-
do gástrico, para exame bacteriológico. 

A radiografia de tórax é muito útil na suspeita de 
tuberculose pulmonar na infância. Os achados clínico-
radiológicos são pouco característicos, com manifes-
tações variáveis, mas a presença de adenomegalias ou 
de imagem miliar sugere, fortemente, tuberculose. Por 
outro lado, freqüentemente se admite a possibilida-
de de tuberculose em pacientes com pneumonias de 
evolução lenta, que não se resolvem com antibióticos 
no prazo habitual. Nesse caso, o que chama atenção é a 
persistência ou piora da imagem radiológica, enquanto 
clinicamente a criança pode se encontrar bem, carac-
terizando a dissociação clinico-radiológica. Tal situação 
deve ser valorizada, pois o paciente pode melhorar do 
quadro infeccioso, mas a imagem radiológica se manter 
inalterada ou aumentar, após o curso de antibioticote-
rapia. Muitos casos de tuberculose são suspeitados as-
sim. Além disso, se no curso da pneumonia de evolução 
lenta surgir cavitação, a possibilidade de se tratar de tu-
berculose também deverá ser aventada, muito embora 
caiba o diagnóstico diferencial com pneumonias esca-
vadas ou com pneumatoceles, cuja etiologia poderia ser 
pneumococo, S. aureus, Klebsiella e germes gram-nega-
tivos. Alguns pacientes podem apresentar quadro mais 
grave com deterioração clínica progressiva, chegando à 
caquexia, embora atualmente seja raro. 

Resumindo, os achados radiográficos mais suges-
tivos da tuberculose pulmonar em crianças são: adeno-
megalias hilares e/ou paratraqueais; pneumonias com 
qualquer aspecto radiológico, de evolução lenta, às ve-
zes associadas a adenomegalias mediastínicas, ou que 
cavitam durante a evolução e o infiltrado micronodular 
difuso (padrão miliar) (Figuras 4 e 5). Em adolescentes, 
na maioria das vezes, os achados radiológicos são seme-
lhantes aos de adultos: infiltrados pulmonares nos ter-
ços superiores, cavidades e disseminação brônquica.  

Os sinais radiológicos de infecção tuberculosa pré-
via são os achados de imagens cicatriciais. Trata-se das 
calcificações periféricas, estrias de fibrose parenquima-
tosa, pleurite residual ou calcificações linfonodais. Indi-
cam, muitas vezes, que a primo-infeção por tuberculose 
passou despercebida e deixou resíduos radiológicos. 

O emprego de tomografia computadorizada (TC) 
de tórax é limitado em nosso meio, devido ao custo 

Figura 5 – Tísica primária. Em “A” radiografia em PA demonstrando dis-
seminação canalicular e miliar da tuberculose, além de cavidade loca-
lizada no segmento 6 à esquerda, melhor visualizada no perfil (“B”).

Figura 4 – Tuberculose na infância. RX em PA demonstrando opaci-
dade localizada no terço médio direito, associada à massa linfonodal 
paratraqueal e hilar, do mesmo lado (“A”). Em “B”, RX em PA revela ou-
tro aspecto da doença caracterizado por opacidade no lobo superior 
esquerdo. Em “C”, observa-se opacidades confluentes caracterizando 
o padrão broncopneumônico. Em “D”, há extensa consolidação paren-
quimatosa à esquerda, com aerobroncograma de permeio, além de 
discreta opacidade no lobo superior direito (lesão cruzada), melhor 
visualizada no exame tomográfico em E. (cortesia do Dr. Pedro Daltro)  
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No adulto, a tuberculose tem curso e forma de 
apresentação diferente daquele observado na infância. 
Ocorre em razão de reativação de um foco latente (reati-
vação endógena) ou a partir de um novo contágio (rein-
fecção exógena). A tuberculose de reinfeção do adulto 
tem predileção pelos segmentos apicais e dorsais dos 
lobos superiores e pelos segmentos apicais dos lobos 
inferiores. São muitas as formas de apresentação radio-
gráfica da tuberculose pós-primária, destacando-se as 
formas de início, as formas cavitárias, pneumônicas, endo-
brônquicas, atípicas, miliares e pseudotumorais.

As formas de início, também chamadas mínimas, 
caracterizam-se por tênues opacidades de imites im-
precisos, que não excedem o espaço compreendido 
entre dois arcos costais e localizam-se, habitualmente, 
nos lobos superiores, notadamente nos ápices, regiões 
axilares e inter-cleido-hilares (Figura 6). O diagnósti-
co radiográfico destas formas depende, sobretudo, 
da argúcia e perícia do examinador. Em razão de sua 
localização, ainda é de uso corrente técnica capaz de 
possibilitar melhor avaliação destas regiões pulmo-
nares, representada pela incidência ápico-lordótica. 
Embora estas formas possam apresentar regressão 
espontânea, via de regra progridem para áreas de 
consolidações heterogêneas, comprometendo outras 
regiões pulmonares, dado este observado em quase 
90% dos casos. Ao mesmo tempo em que novas áreas 
progressivamente vão sendo comprometidas, surgem 

alterações retráteis, denunciando fibrose em curso, ca-
racterizadas por perda de volume dos ápices e retração 
cranial dos hilos, conferindo ainda mais autenticidade 
ao caminho que a doença percorre (Figura 7). Advin-
da a cura, surgem, de permeio às alterações fibróticas, 
calcificações parenquimatosas, fibroatelectasias dos 
lobos superiores e retração de estruturas mediastinais 
para o mesmo lado das lesões. Do ponto de vista ra-
diográfico, a atividade da doença está, classicamente, 
associada a lesões cavitárias de paredes espessas e 
disseminação acinar, o que nem sempre é possível de 
determinar pela radiografia, fato este que ocorre, em 
menor proporção, com a tomografia computadorizada 
de alta resolução (TCAR) (Figura 8). 

Tuberculose pós-primária do adulto

Figura 6 – Forma de início. Radiografia em PA demonstrando tênues 
opacidades infraclaviculares à direita. Figura 7 – RX em PA onde se percebem opacidades bilaterais (lobo su-

perior direito e esquerdo). Notar discreta redução volumétrica do lobo 
superior direito em razão de fibrose contemporânea ao processo ativo.

Figura 8 – TCAR demonstrando pequena cavidade de paredes espessadas 
localizada no segmento posterior do lobo superior direito, não visualizada na 
radiografia convencional. Notam-se, ainda, outras alterações características 
da tuberculose, representadas por nódulos acinares agrupados com aspecto 
de árvore em brotamento (setas) e dilatações brônquicas de permeio.

elevado do exame e à exposição maior a radiação io-
nizante que a radiografia simples. De todo modo, a TC 
pode ser útil em casos especiais, como na tuberculose 
miliar, sendo mais sensível do que a radiografia de tó-
rax na definição de pequenos nódulos parenquimato-
sos e na avaliação do mediastino.

Os principais achados tomográficos da TB miliar são: 
micronódulos habitualmente menores do que 6mm, dis-
tribuídos difusa e aleatoriamente; nódulos maiores do 
que 6mm e pequenas cavidades caracterizando a disse-
minação acinar concomitante; brônquios de paredes es-
pessas e linfadenomegalias com densidade heterogênea
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A base do diagnóstico da tuberculose, como de qual-
quer outra moléstia infecto-contagiosa, é a demonstração 
do agente etiológico em espécimes clínicos. A bacilosco-
pia do escarro e a cultura em meio seletivo continuam 
sendo os métodos mais específicos no diagnóstico da 
doença. Ocorre, porém, que, se basearmos o diagnóstico 
apenas em técnicas bacteriológicas, muitos dos pacientes 
deixarão de ser corretamente tratados, já que dados pre-
ocupantes demonstram que a baciloscopia ou não é rea-
lizada, ou resulta negativa, numa significativa proporção 
de casos. À luz dessas questões, não podemos ignorar que 
o diagnóstico de probabilidade torna-se cada vez mais 
presente e útil em nosso meio e os métodos de imagem 
têm papel de destaque, no que diz respeito aos critérios 
utilizados para este fim. A TCAR tem, sabidamente, maior 
sensibilidade do que a radiografia do tórax e, dentro de um 
contexto clínico e epidemiológico compatível, é um ins-
trumento indispensável, capaz de demonstrar alterações 
muito sugestivas da doença, antes apenas acessíveis ao 
patologista (Figura 9). Desta forma, a TCAR tem sido cada 
vez mais utilizada para o diagnóstico em fases precoces da 
tuberculose, fato este que interfere na história natural da 
doença. A TCAR deve ser reservada para todos os casos que 
fogem à apresentação radiográfica clássica, bem como nos 
pacientes com co-morbidade que apresentem bacilosco-
pia do escarro negativa para bacilos álcool-ácido-resisten-
tes. As principais alterações tomográficas associadas com 
atividade de doença são representadas por opacidades pa-
renquimatosas confluentes, associadas a nódulos acinares 

Figura 9 – Em “A”, RX em PA revela opacidade parenquimatosa mal definida no lobo superior 
direito. Em “B”, TCAR demonstra aspecto muito sugestivo da tuberculose, caracterizado por 
nódulos acinares agrupados, configurando o aspecto de árvore em brotamento.

Figura 10 – Aspectos tomográficos da tuberculose pulmonar. Em “A”, nota-se nódulos acinares agrupados. Em “B”, áreas de consolidação e dissemi-
nação acinar. Em “C”, lesões cruzadas e em “D” alterações de brônquios que se apresentam agrupados e dilatados, além de disseminação acinar.

agrupados, caracterizando a imagem descrita como árvore 
em brotamento. Outras alterações incluem espessamento 
das paredes brônquicas, dilatação e agrupamento de brô-
nquios, caracterizando alterações de vias aéreas compa-
tíveis com “bronquiectasias agudas”, além de opacidades 
em vidro fosco e, mais raramente, áreas de aprisionamento 
aéreo e espessamento septal (Figura 10).

As formas cavitárias surgem no decurso evoluti-
vo da doença e têm características próprias. A análise 
criteriosa de qualquer cavidade pulmonar deve ser 
sempre realizada, pois suas particularidades permi-
tem estabelecer o diagnóstico diferencial com outras 
doenças. A cavidade tuberculosa nunca está só e, ha-
bitualmente, associa-se a consolidação parenquima-
tosa. Pode ser única, embora em mais da metade dos 
casos seja múltipla. Compromete, preferencialmente, 
os segmentos dorsais dos lobos superiores e o seg-
mento apical dos lobos inferiores. Suas paredes de-
monstram atividade, quando têm espessura maior do 
que 3mm, e seus diâmetros são variados, com média 
em torno de 3cm. As cavidades de origem tuberculosa 
raramente exibem nível líquido, exceto quando asso-
ciadas com infecções bacterianas em alcoólicos, dia-
béticos ou em pacientes com hemoptise. Outro dado 
muito significativo, que indica atividade de doença, 
diz respeito à presença de pequenos nódulos acina-
res adjacentes. Estas imagens acinares representam o 
produto da disseminação canalicular da tuberculose 
e são muito sugestivas da doença, sendo detectadas 

pela radiografia em quase metade 
dos casos de pacientes que exibem 
cavidades (Figura 11). No entanto, 
a TCAR demonstra estas alterações 
numa proporção muito mais eleva-
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As formas pneumônicas da tuberculose confun-
dem-se, tanto do ponto de vista clínico quanto ra-
diográfico, com pneumonia bacteriana. Os pacientes 
experimentam quadro subagudo ou agudo de febre 
alta, calafrios, sudorese e queda do estado geral. Este 
tipo de apresentação da tuberculose é de difícil diag-
nóstico, pois representa, na verdade, reação de hiper-
sensibilidade com poucos bacilos no escarro. Radio-
graficamente, caracteriza-se por opacidade parenqui-
matosa que pode envolver um lobo pulmonar ou, até 
mesmo, todo o pulmão, devendo ser sempre pensada 
diante do quadro acima descrito, sem melhora com 
antibioticoterapia (Figura 12).

As formas endobrônquicas determinam estenose 
das vias aéreas e podem traduzir atividade da doença, 
sendo consideradas passíveis de ocorrer entre 10% a 
40% dos casos. Estas formas ocorrem de várias manei-
ras, incluindo lesão infiltrativa granulomatosa intrabrô-
nquica, lesão de vias aéreas por contigüidade através 
de linfonodo mediastinal ou conseqüente a intensa 
retração fibrótica, mesmo na vigência do tratamento. 
Radiologicamente, caracteriza-se por atelectasia par-
cial ou total da área envolvida e a tomografia compu-
tadorizada é de fundamental importância na avaliação 
local da extensão e viabilidade do pulmão subjacente, 
visando estratégia cirúrgica, no sentido de preservar o 
parênquima pulmonar íntegro (Figura 13).

da do que a radiografia, antes mesmo de a cavidade 
ter sido estabelecida e, mesmo sem ser específico, 
este dado, junto aos outros anteriormente descritos, 
têm importante peso no diagnóstico. 

Figura 12 – Forma Pneumônica. RX em PA revela consolidação lobar 
no lobo superior direito. Notar discreta retração da cisura horizontal.

Figura 11 – RX em PA demonstra imagem cavitária de paredes es-
pessadas no lobo superior direito. Notar disseminação peri-lesional 
característica. 

Figura 13 – Forma endobrônquica. Em “A”, RX em PA demonstra atelectasia do pulmão esquerdo que surgiu no quinto mês de tratamento com esque-
ma I. Em “B”, TC demonstra pulmão viável à esquerda. Em “C”, reconstrução multiplanar revela local e extensão da estenose brônquica (seta). Em “D”, 
reconstrução multiplanar realizada após broncoplastia esquerda, permitindo preservação do pulmão. (caso operado pelo Dr. Giovanni Marsico).
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As formas atípicas fogem à clássica apresentação 
radiográfica e incidem em segmentos anteriores dos 
lobos superiores ou basais, oferecendo dificuldades 
diagnósticas. Estas formas estão, muitas vezes, asso-
ciadas a comorbidades, como a síndrome de imuno-
deficiência adquirida (Aids), diabetes mellitus ou do-
ença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC), assumindo 
a TCAR papel relevante nestas situações (Figura 14).

Figura 15 – Em “A”, RX em PA revela infiltrado micronodular difuso. Notar que os pequenos nódulos têm praticamente o mesmo tamanho. Em “B”, 
TCAR registrada em janela de parênquima demonstra infiltrado micronodular difuso e pequena cavidade, com cerca de 0,5 cm de diâmetro, loca-
lizada no segmento apical do lobo inferior direito.

A tuberculose miliar ocorre em razão da dissemi-
nação linfo-hemática concomitante à infecção pri-
mária ou anos após uma forma de tuberculose não 
tratada. Radiologicamente, caracteriza-se por infiltra-
do micronodular difuso, aleatoriamente distribuído, 
cujos pequenos nódulos medem entre 2 a 3mm de 
diâmetro. Alguns autores relatam certa predominân-
cia pelos lobos superiores e outros assinalam distri-
buição assimétrica em cerca de 15% dos casos. A as-
sociação do infiltrado difuso com linfonodomegalias 
mediastinais e hilares é mais comum em crianças do 
que em adultos. A TCAR tem maior sensibilidade do 
que a radiografia na demonstração e distribuição dos 
micronódulos e, embora possa demonstrar outras al-
terações concomitantes não detectadas pelo exame 
radiográfico como pequenas cavidades, não tem o 
mesmo alcance observado em outras formas da do-
ença, o que limita seu potencial na definição diag-
nóstica, já que outras doenças difusas podem exibir 
aspecto semelhante (Figura 15).

As formas pseudotumorais apresentam-se como 
nódulo pulmonar, único ou múltiplo, ou massa pul-
monar. Na maioria dos casos, a radiografia tem pa-
pel limitado, permitindo apenas detectar a altera-
ção, porém a TCAR pode avançar muito no diagnós-
tico, pois possibilita demonstrar outras alterações, 
como pequenas cavidades e disseminação canali-
cular (Figura 16).

Os efeitos tardios da tuberculose dependerão da 
precocidade do diagnóstico e conseqüente instalação 
da terapêutica. As seqüelas da tuberculose são múl-
tiplas, variando entre áreas de fibrose, calcificações 
parenquimatosas esparsas, fibroatelectasias, substi-
tuição do parênquima pulmonar por cavidades sane-
adas e bronquiectasias que podem ser colonizadas 
por fungos, determinando quadro clínico exuberante 
caracterizado por supuração crônica e sangramento 
brônquico, que muitas vezes requer abordagem ci-
rúrgica (Figura 17). 

Figura 14 – Forma atípica associada à Aids. Em “A”, TC registrada em 
janela de parênquima demonstra opacidade no segmento anterior 
do LSD. Em “B” janela mediastinal revela linfonodomegalias com cen-
tro hipodenso (liquefação/empastamento) na região retrocava.

Capone D, Jansen JM, Lopes AJ et al . Diagnóstico por imagem da tuberculose



   Pulmão RJ 2006;15(3):166-174   173

Figura 16 – Forma pseudotumoral. Em “A”, radiografia em PA demonstrando nódulo com cerca de 2cm de diâmetro, localizado no terço médio 
do pulmão direito, em paciente assintomática respiratória, em pré-operatório de cirurgia de revascularização do miocárdio. Em “B”, TCAR revela 
nódulos de limites imprecisos, com área de escavação e disseminação acinar característica de permeio ao nódulo.

Figura 17 – Efeitos tardios da tuberculose. Em “A”, radiografia demonstra extensas lesões destrutivas no pulmão direito, com desvio de me-
diastino para o mesmo lado. Em “B”, TC revela bronquiectasias císticas e cilíndricas no pulmão direito, além de opacidades de permeio.
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RESUMO
O transplante de pulmão é, hoje, parte fundamental no tratamento das doenças terminais do pulmão. Nos últimos anos, o 
desenvolvimento da tecnologia médica e o acúmulo de experiência promoveram significativos avanços na área de trans-
plante de órgãos. Como resultado deste processo, os critérios de indicação e a metodologia de seleção dos pacientes para 
o transplante de pulmão foram ajustados ou ampliados. O propósito deste artigo é abordar os principais pontos deste com-
plexo processo, discutindo os aspectos específicos das doenças terminais pulmonares mais freqüentes, suas implicações na 
indicação e suas repercussões no transplante propriamente dito.

Descritores: transplante; pulmão; doente terminal; seleção de pacientes; seleção do doador; testes obrigatórios.

ABSTRACT
Lung transplantation is accepted as treatment option for end - stage lung disease. In the last few years medical technology 
development and increased experience in this field promoted advances in organ transplantation, especially in lung trans-
plantation. Consequently, indications criteria and patient selection methodology have been changing since last decade. The 
purpose of this article is to review the main aspects of this complex decision making process involving the most common 
end - stage lung disease for lung transplantation selection.

Keywords: transplantation; lung; terminally ill; patient selection; donor selection; mandatory testing.

O transplante de pulmão constitui uma opção te-
rapêutica estabelecida para o tratamento de pacientes 
portadores de doença pulmonar avançada ou terminal 
e refratários às demais modalidades convencionais. 
Como é bem conhecido, existe uma grande despro-
porção entre a disponibilidade de órgãos para doação 
e o número de pacientes aguardando em fila de espera 
para transplante. Por todas estas razões, a otimização 
deste processo inicia-se com um processo de seleção 
judicioso dos pacientes que apresentem uma boa 
probabilidade de um transcurso peri-operatório satis-
fatório. Tal seleção depende de um balanço criterioso 

entre os riscos e os benefícios relativos à realização de 
tal procedimento.

O processo de seleção dos candidatos a transplan-
te pulmonar não é exclusivo a cada um dos centros. 
Entretanto, é de responsabilidade destes desenvolver 
um programa de avaliação que considere a gravidade 
da doença e o momento de realização do transplante 
propriamente dito. Além disso, os fatores que inter-
ferem no referenciamento do paciente ao centro de 
transplante são específicos de cada doença e deverão 
ser tratados em suas particularidades.1 Estas conside-
rações não podem ser feitas sem uma criteriosa avalia-
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ção dos resultados aceitos como padrões de referência 
dos diversos centros transplantadores do mundo.

Os resultados obtidos após o transplante são pe-
culiares a cada diagnóstico inicial (doença base) e estes 
resultados devem ser considerados no momento de 
selecionar o candidato, assim como as particularidades 
referentes às possibilidades de deterioração clínica. Na 
seleção, o paciente deve ser portador de uma doen-
ça suficientemente avançada para comprometer sua 
vida, porém saudável o bastante para se submeter ao 
procedimento de transplante. Desta forma, reforça-se 
a tese de que critérios de indicação devem ser indivi-
dualizados segundo doenças específicas.

A taxa de mortalidade operatória varia de 6% a 
8%.2-4 O registro internacional, da Sociedade de Trans-
plante de Coração e Pulmão, aponta as taxas de sobre-
vida média (incluindo todos os centros) nos primeiros 
três meses, no primeiro ano, ao final de três e cinco anos 
em torno de 87%, 78%, 61% e 49%, respectivamente.5,6 
A mortalidade precoce (<90 dias) é mais freqüentemen-
te devida a complicações infecciosas, enquanto a tardia 
é relacionada à rejeição crônica. Há diferença demons-
trável entre a sobrevida após o transplante bilateral e a 
daqueles submetidos ao transplante unilateral.6

Para o candidato que sobrevive o tempo compul-
sório de espera na lista, o transplante torna-se ideal 
quando as outras opções terapêuticas tenham se es-
gotado e quando o prognóstico do paciente possa 
ser melhorado com o transplante propriamente dito. 
A qualidade de vida é um dos principais argumentos 
dos pacientes em favor do procedimento, mas o prog-
nóstico continua sendo o principal determinante do 
momento de realizá-lo. Taxas de sobrevida real após o 
transplante podem ser comparadas com o prognósti-
co da doença de base; entretanto, o curso clínico indi-
vidual deve, obrigatoriamente, intervir nas decisões.

O PROCESSO DE SELEÇÃO
O processo de seleção inicia-se com a proximida-

de da falência dos métodos terapêuticos convencio-
nais e da deterioração clínica do paciente, portador de 
doença pulmonar avançada. Desta forma, o paciente é 
dirigido ao centro transplantador regional de referên-
cia, onde será avaliado quanto à validade da indicação 
de transplante, assim como sua temporalidade.

O processo de seleção envolve a análise de vários 
testes clínicos destinados a identificar comorbidades 
que aumentariam o risco operatório e diminuiriam a 
probabilidade de sucesso do procedimento.

Rotinas de avaliação pré-transplante variam de 
centro para centro, não havendo um consenso. Suas 
variações incluem os testes clínicos utilizados propria-
mente dito, os critérios de indicação daqueles mais in-
vasivos e os parâmetros de anormalidades aceitáveis 
para a inscrição na fila de espera do programa de trans-
plante. A avaliação de triagem proposta pelo autor en-
contra-se no Quadro 1. (*) adaptado do programa de transplante de Toronto (Toronto General Hospital –  

University of Toronto)

Quadro 1: Testes clínicos e avaliações especializadas para admissão 
no Programa de Transplante.

D´Império F . Indicação e seleção dos candidatos para transplante de pulmão



   Pulmão RJ 2006;15(3):175-183   177

Por outro lado, a lista de contra-indicações vem 
diminuindo com o progresso tecnológico em geral (far-
macológico, novas técnicas diagnósticas e terapêuticas e 
progressos em terapia intensiva), visto nos últimos anos, 
e com a crescente experiência dos grandes centros trans-
plantadores. Antigas restrições absolutas são vistas, atu-
almente, com maior flexibilidade. Entretanto as contra-in-
dicações existem e estão sumarizadas no Quadro 2.

Outras variáveis não chegam a ser contra-indica-
ções, mas estão relacionadas à maior morbidade ope-
ratória (Quadro 3). A idade do candidato, por exemplo, 
seria um fator a ser considerado pois, apesar de não 
constitui um fator de risco isolado, tem sido observada 
uma maior prevalência de doenças cardiovasculares, 
assim como a maior incidência de neoplasias ocultas, 
nas faixas etárias mais avançadas.7 As primeiras (do-
enças cardiovasculares) constituem as causas mais co-
muns de reprovações durante estes testes de seleção. 

Indicações Gerais de Transplante Pulmonar.
Os diagnósticos mais comuns associados ao 

transplante pulmonar são: DPOC (Doença Pulmonar 

Obstrutiva Crônica ), fibrose cística, fibrose pulmonar 
idiopática e hipertensão pulmonar. Uma visão geral 
das indicações é dada no Tabela 1.

Os critérios para declaração de morte encefálica 
e os critérios de funcionamento da lista pré-transplan-
te têm base legal. A progressão na fila de espera é ba-
seada no tempo de inscrição, mas em alguns países 
é permitida a alteração deste critério, em função do 
diagnóstico e da gravidade da doença, especialmente 
no caso da fibrose pulmonar, onde são reconhecidas as 
altas taxas de mortalidade em filas de transplante.

Transplante unilateral, bilateral ou coração-pulmão.
Nos últimos vinte anos, o transplante unilateral 

e o bi-lateral seqüencial de pulmão tornaram-se mo-
dalidades aceitas para o tratamento de doença termi-
nal pulmonar crônica de uma variedade de causas.8 
O transplante unilateral favorece um maior número 
de candidatos presentes na fila de espera e constitui 
uma modalidade importante, diante das dificuldades 
de obtenção de órgãos apropriados para transplante. 
Benefícios maiores para portadores de doenças sépti-
cas pulmonares, assim como portadores de hiperten-
são pulmonar, têm sido apresentados pelo transplante 
pulmonar bilateral. 

A realização de transplante unilateral ou bilateral 
seqüencial tem sido alvo de discussões nos últimos 
anos, apesar de pequeno favorecimento para o grupo 
de transplante bilateral, pois existem vantagens e des-
vantagens em cada grupo.

O transplante unilateral é freqüentemente consi-
derado, em virtude da escassez de órgãos para trans-
plante, potencialmente duplicando o número de pa-
cientes beneficiados. Entretanto, o pós-operatório pode 
ser mais difícil e estar sujeito às complicações precoces 
e tardias advindas do pulmão nativo, que têm morbi-
dade (desequilíbrio ventilação / perfusão, hiperexpan-
são, infecção, retenção de secreções e pneumotórax) e 
letalidade próprias. Taxas de 25% a 50% de morbida-

Quadro 2: Contra-Indicações ao Transplante de Pulmão.

Quadro 3: Co-morbidades que aumentam o risco de mortalidade em 
1 ano e aos 5 anos de transplante.

Tabela 1: Principais diagnósticos base no transplante de pulmão e as 
modalidades empregadas (adaptado do relatório da ISLHT 2005).

* contra-indicações relativas em certos centros transplantadores.
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de e 25% de mortalidade têm sido relatadas.9-14 Estes 
números podem ser suficientes para, por si mesmos, 
comprometer os resultados de curto e longo prazo do 
transplante pulmonar nesta modalidade.

Alguns casos, entretanto, requerem, simulta-
neamente, a utilização dos dois pulmões, como nos 
transplantes nas doenças supurativas pulmonares e 
hipertensão pulmonar. A manutenção de um pulmão 
com doença supurativa crônica tenderia a contaminar 
o novo pulmão transplantado, além de ser um foco 
potencial para infecção no paciente imunossuprimido. 
Na hipertensão pulmonar, o transplante bilateral faci-
litaria o controle hemodinâmico e ventilatório. Outro 
ponto crítico de avaliação é o grau de comprometi-
mento do ventrículo direito, que pode obrigar à opção 
pelo transplante coração-pulmão.15-18 

Além da doença de base, convém observar que a 
sobrevida tende a ser influenciada pelo tipo de trans-
plante realizado, sendo mais favorável para o grupo de 
transplante bilateral.19

O transplante coração-pulmão é reservado para 
aqueles pacientes com doença simultânea em ambos 
os órgãos (na maioria dos casos cardiopatias congênitas 
associadas à hipertensão pulmonar). Poucos centros no 
mundo aceitam o chamado transplante cardíaco tipo do-
minó, onde o coração do receptor do bloco coração-pul-
mão é transplantado em um paciente com cardiopatia.

OUTRAS MODALIDADES DE TRANSPLANTES
Transplante Lobar

Transplante pulmonar para pacientes de peque-
no tamanho ou crianças constitui um problema impor-
tante, pois é grande a dificuldade de encontrar-se um 
órgão de dimensões compatíveis. Inspirado na técnica 
de transplante com divisão hepática na doação cada-
vérica e intervivos, desenvolveu-se a técnica de divisão 
pulmonar e implante lobar. Resultados desta técnica 
demonstram números semelhantes ao transplante 
pulmonar clássico.20-26

Transplante Intervivos 
Com a melhoria da técnica de preservação pul-

monar, técnica operatória, manejo do doador, das 
drogas de imunossupressão, dos cuidados de terapia 
intensiva e com o domínio da técnica de transplante 
lobar, o transplante pulmonar cadavérico consolidou 
sua posição como método terapêutico. Listas de es-
pera cresceram, desproporcionalmente, em relação à 
disponibilidade de doadores. Situação ainda mais crí-
tica passou a ser enfrentada pelo pacientes que neces-
sitam de transplante bilateral, como os portadores de 
fibrose cística.

Frente a estas dificuldades, o transplante intervi-
vos foi implementado em vários centros pelo mundo. 
Este consiste na doação de lobos pulmonares inferio-
res contra-laterais, um de cada doador diferente, de 
forma a substituir cada um dos pulmões do paciente, 
normalmente criança portadora da fibrose cística. 

Embora o número total realizado, atualmente, não 
seja comparado ao transplante intervivo hepático ou 
renal, esta modalidade de transplante vem ganhando 
destaque no mundo.

Os resultados têm sido comparáveis aos do trans-
plante cadavérico. Complicações com os doadores foram 
reportadas, porém não foi descrita qualquer letalidade.

Os seguintes critérios têm sido adotados para acei-
tação de doadores no programa de transplante intervi-
vo: idade inferior a 55 anos, ausência de doenças prévias, 
história negativa para tabagismo, avaliação cardiológica 
normal, avaliação radiológica do tórax normal, gasome-
tria arterial normal, espirometria normal e ausência de 
procedimentos torácicos prévios.20-26 

Transplante Pediátrico
Desde o realizado em 1987, o transplante de pul-

mão pediátrico tornou-se modalidade aceita para um 
seleto grupo de crianças. As principais indicações, nes-
te subgrupo, são: fibrose cística, hipertensão pulmonar 
e cardiopatia congênita.27, 28

Tem sido descrita maior utilização de circulação extra-
corpórea durante o procedimento de transplante, maior 
permanência em CTI e maior freqüência de episódios de 
rejeição aguda no grupo pediátrico.29-31 Apesar disto, não 
foram demonstradas diferenças nas taxas de sobrevida, 
quando comparadas com a da população adulta. 

Um dos grandes obstáculos encontrados diante 
da população pediátrica é a adequação do volume do 
pulmão transplantado com a caixa torácica do recep-
tor. Adicionalmente, a ainda maior carência de doador 
pediátricos fez com que técnicas alternativas fossem 
desenvolvidas como: transplante lobar cadavérico, 
transplante pulmonar partido (lobo superior e lobo 
inferior de um mesmo pulmão em lados diferentes) e 
redução volumétrica. 22, 32

Complicações de vias aéreas são mais temidas de-
vido às dimensões reduzidas, o que dificulta o manejo 
conservador. Felizmente não foi demonstrado índice 
de complicações maiores em crianças e adolescentes.

A questão acerca do melhor momento de indi-
cação do transplante é mais difícil de ser respondida 
neste subgrupo. Os critérios mais importantes são 
prognóstico ruim, baixa qualidade de vida e ausência 
de contra-indicações para o transplante.29-31

Em portadores de fibrose cística, foram apontados 
como sinais de mau prognóstico: baixa idade, sexo femi-
nino, baixo VEF1, queda na saturação ao teste da cami-
nhada, freqüência cardíaca ajustada para idade elevada, 
baixa concentração de albumina e de hematócrito.29-31 
Qualidade de vida assume um peso importante na in-
dicação de transplante em crianças, à medida que parâ-
metros clínicos são extrapolados neste subgrupo.
Re-transplante

É idealmente reservado ao “ótimo” paciente. Nor-
malmente tem sido aceito naqueles com perda da re-
serva respiratória decorrente do processo conhecido 
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como bronquiolite obliterante, entidade associada à 
rejeição crônica do pulmão transplantado e que este 
seja o único sistema orgânico deficiente, apesar dos 
insultos da imunoterapia por anos. Outra possível indi-
cação é na falência aguda do enxerto, condição que se 
apresenta como fatal na quase totalidade dos pacien-
tes, independente da realização do retransplante. Hoje 
não é alternativa aceita na maioria dos casos devido à 
alta letalidade. 33-36

TÓPICOS ESPECIAIS NA INDICAÇÃO DO TRANS-
PLANTE PULMONAR
Enfisema Pulmonar

O DPOC é a indicação de transplante mais fre-
qüente, como está demonstrado no Quadro 3. Diante 
destes pacientes, será considerado o transplante de 
pulmão somente naqueles casos onde existe progres-
são da doença, depois de terem sido tomadas medidas 
como o controle do tabagismo, terapia broncodilata-
dora máxima, reabilitação pulmonar, oxigenioterapia e 
cirurgia de redução volumétrica (quando aplicável).

Vários critérios são abordados na indicação de 
transplante, no portador de enfisema pulmonar, na 
procura de indicadores prognóstico de risco. A exa-
cerbação do quadro com hipercapnia constitui fator 
de prognóstico reservado (limitada sobrevida em dois 
anos). A idade avançada, a diminuição da VEF1, da ca-
pacidade de difusão do Monóxido de carbono (CO) e 
do índice de massa corporal são outras variáveis que 
diminuem sobrevida em dois anos, progressivamen-
te. Índices de avaliação de qualidade de vida também 
têm significado, tanto na indicação quanto na avalia-
ção prognóstica pós-transplante, já que compromete 
o condicionamento físico.

O “National Emphysema Treatment Trial”, realiza-
do nos Estados Unidos, determinou um subgrupo de 
prognóstico bastante reservado, que se beneficiaria 
do transplante de pulmão, que consiste em pacientes 
portadores de enfisema difuso, VEF1 e DLCO2 abaixo de 
20% do previsto. Este estudo mostrou, também, sua 
ineficiência diante dos pacientes com deficiência de 
alfa1-antitripsina. 37-39 

O papel da cirurgia de redução volumétrica de 
pulmão (CRVP) no transplante de pulmão vem sendo 
definido (Figura 1). Efeitos benéficos da CRVP (diminui-
ção do consumo de O2 melhora subjetiva da dispnéia 
e melhora subjetiva da saúde geral) contribuem para 
um condicionamento físico melhor e, potencialmente, 
prolongariam a sobrevida. Diante destas potencialida-
des, ela seria um instrumento de “ponte” para o trans-
plante pulmonar.40, 41

Pneumectomia pós-CRVP, no momento do trans-
plante, tem sido dificultada por aderências, inclusive 
causando lesões de frênico, especialmente nas áreas 
de adesão entre a parede torácica e a superfície cruen-
ta do pulmão remodelado.

Valor da reabilitação é fundamental em todos os 

pacientes com indicação de transplante pulmonar. 
Muitos são os casos onde uma importante melhora clí-
nica do paciente o retira da faixa clínica adequada para 
o transplante.40,41

As altas doses de esteróides e o grau elevado de 
osteoporose devem ser tratados com atenção, o mais 
rápido possível, e são considerados fatores de risco.

O transplante unilateral deve ser evitado em pa-
cientes com enfisema bolhoso e repetidas infecções.9 
Pacientes com obstrução brônquica e hipertensão 
pulmonar são mais susceptíveis a hiperinsuflação no 
período pós-operatório imediato. Além disso, a utiliza-
ção de pulmões marginais importa riscos e pode ser 
considerada contra-indicação.9

A maioria dos programas realiza o casamento do 
tamanho do pulmão do doador com a caixa torácica 
do receptor, com a utilização do pareamento da capa-
cidade vital total prevista para cada indivíduo. A sele-
ção do pulmão doador com tal método correlaciona 
idade, altura e sexo, e aceita até 20% de discrepâncias.

Ao se determinar qual o melhor procedimento a 
ser utilizado, deve-se levar em consideração mortalida-
de em longo prazo, resultados funcionais e qualidade 
de vida, além do tempo de espera na lista e sua taxa 
de mortalidade. Têm-se demonstrado maior sobrevida 
no transplante bilateral. Outro dado observado é que, 
quando o enxerto começa a deteriorar, o paciente uni-
transplantado deteriora mais rapidamente que o bilate-
ral. 6 Observa-se, também, melhor desempenho funcio-
nal no transplante bilateral, apesar da mesma sobrevida 
a curto prazo. Mortalidade a longo prazo beneficia pro-
cedimento bilateral (maior reserva após o aparecimento 
de rejeição crônica), porém não altera mortalidade após 
o diagnóstico de bronquiolite obliterante.8

Fibrose Cística
Ao longo da última década, houve um conside-

rável aumento da expectativa de vida dos portadores 
de fibrose cística, para além dos 30 anos de idade. Na 
maioria dos pacientes, a morte decorre de insuficiência 
respiratória crônica associada com complicações pul-
monares. O transplante pulmonar tornou-se a única 
opção para não só prolongar a vida destes pacientes, 
mas também para melhorar a qualidade de vida.42-45

Acredita-se que tais pacientes devem ser encami-

Figura 1: Papel da Cirurgia Redutora de Volume Pulmonar (CRVP) no 
transplante (TX) de pulmão.
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nhados para transplante quando sua sobrevida espe-
rada está em torno de 50% em dois anos. Critérios de 
exclusão foram modificados em decorrência dos maio-
res conhecimentos na área e progresso tecnológico. Em 
2001, foi criado um modelo de sobrevida, com o objeti-
vo de expandir as considerações do protocolo do con-
senso internacional de 199846 para seleção de pacientes 
para transplante.47-49 Este novo modelo estudou nove 
critérios: idade, gênero, VEF1, estado nutricional, sufici-
ência pancreática, infecção por S. aureus, colonização 
por B. cepacia e número de exacerbações nos últimos 
12 meses. Uma observação importante deste trabalho 
foi que a utilização isolada da VEF1 não é suficiente para 
apontar os pacientes que se beneficiariam do transplan-
te. Critérios gerais estão listados no Quadro 4.

Nos primórdios do transplante de pulmão, a mor-
talidade era muito alta, secundária a infecções bacte-
rianas, sendo excluídos pacientes colonizados por or-
ganismos multi-resistentes. Dentre estes organismos 
destacam-se o complexo Burkholderia cepacia, Pseudo-
monas aeruginosa e o Staphilococcus aureus.

Conhecidas anteriormente como Pseudomonas 
cepacia, o complexo B. cepacia foi submetido à análise 

Quadro 4: Critérios clínicos gerais de indicação de transplante pulmonar.

genética, que determinou a existência de 10 espécies 
diferentes dentre este grupo, os chamados genomo-
var. Foi também demonstrado que o genomovar III é 
grupo mais freqüente e o mais letal na fase pós-trans-
plante. Mais recentemente, foi demonstrado que pa-
cientes colonizados por P aeruginosas e S Aureus me-
ticilina resistente apresentam prognóstico semelhante 
ao da população geral no pós-transplante.50

Aproximadamente 50% dos pacientes referidos 
para transplante são colonizados por Aspergillus sp 
e aspergilose invasiva é uma complicação grave no 
transplantado. Entretanto, não há correlação entre 
colonização pré-transplante e doença invasiva no pós-
transplante, especialmente sob profilaxia.51

Os pacientes portadores de fibrose cística estão 
em risco de adquirir micobactérias não tuberculosas, 
com uma prevalência de 5% a 20%. Devido às dificul-
dades diagnósticas e terapêuticas de afecção por estes 
organismos é grande a preocupação no contexto de 
transplante pulmonar.

A associação com doenças extrapulmonares não 
confere contra-indicação ao transplante pulmonar. En-
tretanto, com a associação da fibrose pulmonar com 
hipertensão portal, mais o quadro pulmonar, exige-se 
transplante combinado simultâneo de pulmão e fígado. 
Porém, o momento adequado para a inclusão destes pa-
cientes em programas de transplante não é conhecido.

Nutrição é um outro fator comumente compro-
metido nestes doentes. Determinou-se que um índi-
ce de massa corporal abaixo de 18kg/m2 aumenta o 
risco de morte nas filas de espera.52-55 Algumas vezes 
o paciente não tolera ingerir a quantidade de alimen-
tos necessária para alcançar o aporte calórico protéi-
co recomendado. Nestes casos, deve ser indicada a 
gastrostomia alimentar.

Relacionado ao déficit nutricional e ao uso de 
drogas como o corticosteróide, a osteoporose é um 
outro fator de preocupação no candidato ao trans-
plante pulmonar, pois estes serão submetidos a al-
tas doses de corticosteróides e ciclosporina, pelo 
resto de suas vida, no pós-transplante. Pacientes 
considerados para transplante pulmonar devem ser 
tratados agressivamente com cálcio, vitamina D e 
bifosfonatos. Estes pacientes estão sujeitos a com-
plicações, como pneumotórax e hemoptise. Com re-
serva pulmonar já bastante comprometida, não é di-
fícil perceber que, diante destes quadros, o paciente 
entraria em falência respiratória aguda e necessita-
ria de suporte ventilatório mecânico. Esta situação 
difere daquela insuficiência respiratória crônica e 
ventilação mecânica por evolução da doença base, 
situação onde o transplante é contra indicado devi-
do a uma alta taxa de mortalidade pós-operatória. 
Do mesmo modo, a manipulação do espaço pleural 
não constitui contra-indicação ao procedimento de 
transplante, apenas confere maiores dificuldades 
para a remoção do pulmão nativo.
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Atualmente a sobrevida para este subgrupo supe-
ra os 80% e 60% de sobrevida em 1 e 5 anos, respecti-
vamente.

Hipertensão Pulmonar
Durante os últimos anos, a terapia da hipertensão 

pulmonar sofreu grandes modificações, com o adven-
to de novas drogas. Essas novas possibilidades trouxe-
ram à tona dúvidas quanto à validade dos parâmetros 
hemodinâmicos até então em uso para avaliação prog-
nóstica e conseqüente seleção para transplante. Mais 
recentemente, foi demonstrado que a capacidade fun-
cional medida por meio do teste de caminhada por 6 
minutos (em especial abaixo de 332m) seria um forte 
indicador de mortalidade em dois anos.56,57

O emprego de novas drogas, como os derivados 
da prostaciclina e os agentes anti-endotelina, no tra-
tamento da hipertensão pulmonar tirou o foco dos 
transplantes atualmente.58-60 A utilização destas dro-
gas propiciou resultados satisfatórios o suficiente para 
controlar a pressão de artéria pulmonar ou, pelo me-
nos, para protelar uma medida cirúrgica paliativa (sep-
tostomia atrial) ou o próprio transplante (unilateral, 
bilateral ou combinado coração pulmão). Nos dias atu-
ais, o transplante de pulmão não deve ser considerado 
antes de exploradas as possibilidades existentes com 
estas novas terapias.

Esta situação pode causar uma alteração do perfil 
daqueles pacientes referidos para transplante, devido 
a um atraso relativo com deterioração da função do 
coração direito e maiores necessidades de transplante 
coração-pulmão. Classicamente, pacientes da classe III 
e IV da NYHA são encaminhados para centro de trans-
plante, enquanto a terapia por drogas é avaliada para 
evitar atrasos nos procedimentos de listagem para 
transplante.

Apesar do transplante coração-pulmão ter sido 
a primeira modalidade de transplante empregada no 
tratamento da hipertensão pulmonar e ainda ser a pre-
ferida em muitos centros, esta não é a mais utilizada. 
O transplante pulmonar bilateral é o mais utilizado, 
enquanto que 20% dos casos referem-se ao transplan-
te pulmonar unilateral. Observa-se que a presença de 
cor pulmonale não é uma indicação para transplante 
coração-pulmão, já que níveis tensionais retornarão ao 
normal no decurso do tempo pós-operatório.

O transplante pulmonar unilateral é um procedi-
mento mais simples e mais rápido para ser realizado, 
com menor tempo de isquemia e menor tempo do 
paciente em circulação extracorpórea, já que este não 
toleraria o clampeamento da artéria pulmonar. Con-
tribuiria, também, para a economia de um órgão tão 
difícil de dispor, podendo atender outro paciente em 
fila de espera. Entretanto, esta modalidade apresenta 
maiores possibilidades de lesão de reperfusão, assim 
como complicações pós-operatórias, pelo desequilí-
brio perfusão e ventilação.

Aqueles que defendem o emprego do transplante 
bilateral de pulmão afirmam que estes pacientes apre-
sentam um pós-operatório mais estável, com menos 
lesão de reperfusão e uma melhor distribuição ventila-
ção/perfusão, além de oferecer uma sobrevida a curto 
e a longo prazo maior que o transplante unilateral.6

Na ausência de um estudo comparativo duplo cego 
e randomizado, não podemos determinar a melhor mo-
dalidade de transplante. Esta decisão será baseada nas 
características individuais do paciente, na disponibilida-
de de órgãos e na experiência do centro de transplante.

Pacientes submetidos a transplante por hiper-
tensão pulmonar não apresentam melhora na função 
pulmonar verificada na espirometria, porém verifica-se 
elevada melhora na troca gasosa e na hemodinâmica.

Dos fatores prognósticos para avaliação de trans-
plante pulmonar incluem-se: a pressão de artéria pul-
monar média de 55mmHg (obtêm-se sobrevida em 
torno de 4 anos, enquanto para pressões ao nível de 
85mmHg ou maiores este índice cai para menos de 1 
ano),61 a pressão venosa central maior que 10mmHg, o 
índice cardíaco inferior a 4L e o aumento da bilirrubina, 
fatores que poderiam estar relacionados à falência pro-
gressiva de ventrículo direito.

A hipertensão pulmonar secundária tem compor-
tamento de mais difícil previsão. É comum sobrevida 
longa, mesmo com pressão de artéria pulmonar supe-
rior à sistêmica. Neste caso, o melhor critério seria o de-
clínio progressivo da capacidade de exercer as funções 
pessoais diárias. Critérios gerais de indicações no gru-
po de paciente portadores de hipertensão pulmonar 
estão sumarizados no Quadro 4.

Fibrose pulmonar
O transplante de pulmão tem se mostrado bas-

tante eficiente no tratamento desta doença fibrótica 
progressiva. Por apresentar, como característica, uma 
progressão contínua e/ou súbita deterioração clínica 
nos estágios avançados, apresenta grande mortalida-
de nas filas de espera para transplante e deve ser, pre-
cocemente, encaminhada ao centro de referência de 
transplante para avaliação.

Estas peculiaridades constituem-se em mais um 
desafio para se definir o momento mais adequado na 
indicação do transplante. Em alguns países, o portador 
de fibrose pulmonar adquire vantagens para diminuir 
seu tempo de espera por um órgão.62

Além de problemas anteriores ao transplante, este 
também é um grupo com grande taxa de morbidade 
pós-transplante. Este fato decorre da idade avançada 
dos pacientes, faixa etária onde encontramos comor-
bidade associada.

Os portadores de fibrose pulmonar apresentam 
resultados semelhantes entre os submetidos ao trans-
plante unilateral e aqueles que tiveram transplante bi-
lateral. Condições gerais para indicação do transplante 
estão listadas no Quadro 4.
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Bronquiectasias
Doença freqüente em nosso meio, de muitas etio-

logias, é caracterizada pela destruição progressiva do 
parênquima pulmonar, em conseqüência da eliminação 
inadequada de secreções respiratórias infectadas e con-
tínuo processo inflamatório, em virtude da destruição 
da estrutura brônquica. A fisioterapia respiratória com 
drenagem postural possui importante papel no controle 
da doença, assim como a cirurgia da doença localizada.

Em casos extremos, o transplante pulmonar sur-
ge como a única alternativa. Nestes casos, levando-
se em conta a natureza supurativa da 
doença, o ideal é a opção pelo trans-
plante bilateral de pulmão, seguindo o 
mesmo raciocínio apresentado na dis-
cussão da fibrose cística.

Os critérios de encaminhamento para 
centro de referência e indicação do proce-
dimento estão contidos no Quadro 5.

Quadro 5: Modalidades transplante pulmonar (Tx) por doença.

Com o rápido progresso da medicina, o transplan-
te tem sido cogitado em diferentes, e antes impensa-
das, doenças como o carcinoma brônquico (especifi-
camente o carcinoma bronquíolo alveolar) (Toronto 
Lung Transplant Group, dados não publicados).

Em conclusão, pode ser dito que o transplante 
pulmonar é uma ferramenta de última opção no ma-
nejo de muitas doenças pulmonares. Com o melhor 
controle do período imediato pós-transplante e a me-
lhoria das técnicas de imunossupressão, ainda vere-
mos uma expansão maior nestas indicações. 
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RESUMO
O óxido nítrico (NO) é um gás inorgânico com uma meia vida curta, que vem sendo associado a importantes funções fisio-
lógicas, incluindo neurotransmissão, vasodilatação, atividade citotóxica do sistema imune e agregação plaquetária. O NO é 
sintetizado, a partir do aminoácido catiônico L-arginina, por uma família de enzimas: óxido nítrico sintases (NOS). Existem 
três isoformas de NOS: neuronal (nNOS), induzível (iNOS) e endotelial (eNOS). A liberação inapropriada deste mediador, ou 
uma reduzida disponibilidade de L-arginine, tem sido associada à patogênese de várias doenças. A asma e a hipertensão ar-
terial pulmonar (HAP) são doenças com alta morbi-mortalidade, e o completo entendimento e adequado tratamento dessas 
enfermidades permanece sendo um desafio. Evidência recente sugere que um distúrbio da via L-arginina-NO esteja envolvi-
do na fisiopatologia da asma e da HAP. Este artigo revisa o conhecimento atual sobre a via L-arginina-NO, na asma e na HAP, 
e descreve, sucintamente, as possíveis intervenções terapêuticas. 

Descritores: óxido nítrico; arginina; asma; hipertensão pulmonar. 

ABSTRACT
Nitric oxide (NO) is an inorganic gas with a short half life that has been associated with important physiological functions 
including neurotransmission, vasodilatation, cytotoxic activity of the immune system and platelet aggregation. NO is syn-
thesised from the cationic amino acid L-arginina by a family of enzymes: nitric oxide synthase (NOS). There are three isoforms 
of NOS: neuronal NOS (nNOS), inducible NOS (iNOS) and endothelial NOS (eNOS). Inappropriate release of this mediator or 
impaired availability of its precursor L-arginine has been linked to the pathogenesis of various diseases. Asthma and pulmo-
nary artery hypertension (PAH) are pathological states with high morbi-mortality and the full understanding and adequate 
treatment of these pathologies remain a challenge. Recent evidence suggests that a disturbance of the L-arginine-nitric 
oxide pathway is involved in the physiopathology of both asthma and PAH. This article summarizes the current knowledge 
of L-arginine-NO pathway in asthma and PAH and briefly describes possible therapeutic interventions.

Keywords: nitric oxide; arginine; asthma; pulmonary, hypertension.

Atualização

A descoberta do óxido nítrico (NO), há 26 anos, 
revolucionou o entendimento de importantes pro-
cessos fisiológicos, como a regulação do tônus vas-
cular, da função plaquetária e do sistema imune.1,2 
O NO é sintetizado, a partir do aminoácido catiôni-
co L-arginina, por uma família de enzimas, as óxido 
nítrico sintases (NOS). Seu principal mecanismo 
de ação é através da ativação da guanilato cicla-
se, que leva a um aumento da produção do GMPc  
intracelular.1,2

Recentes estudos sugerem que uma alteração 
na biodisponibilidade do NO possa ser uma disfun-
ção comum a doenças pulmonares que apresen-
tam uma elevada morbi-mortalidade, como a asma 
e hipertensão arterial pulmonar (HAP).3

O presente trabalho tem como objetivo revisar 
a participação da via L-arginina-óxido nítrico na fi-
siopatologia da asma e da hipertensão arterial pul-
monar, assim como trazer novas ferramentas farma-
cológicas no tratamento destas doenças.
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inibição da adesão e agregação plaquetárias.6,10,11 Seu 
principal mecanismo de ação é através do aumento da 
produção do GMPc intracelular (Figura 1). O seu tempo 
de ação é muito curto, pois é rapidamente degradado 
por enzimas chamadas fosfodiesterases.12 Entretanto, 
fármacos que inibem as enzimas fosfodiesterases le-
vam a um aumento da disponibilidade do GMPc, dessa 
forma potencializando seus efeitos.13

Na inflamação, o NO é produzido em grandes 
quantidades através da NOS tipo II, demonstrando 
sua importância como mediador inflamatório.6 Está 
presente em várias condições inflamatórias como, por 
exemplo, a asma.14 
Transporte de L-arginina e seu paradoxo

A L-arginina é um aminoácido catiônico semi-es-
sencial que, quando sua síntese está diminuída, ou seu 
catabolismo aumentado, torna-se essencial.15-17 As fon-
tes de L-arginina utilizadas pelo organismo humano 
são tanto endógenas como exógenas.15-17

Os sistemas de transporte de aminoácidos são, 
geralmente, classificados de acordo com sua especifi-
cidade ao substrato e dependência, ou não, de sódio. 
Quatro sistemas de transporte de aminoácidos catiôni-
cos (AA+) (L-arginina, L-lisina e L-ornitina) foram descri-
tos em células animais: y+, y+L, B0,+ e b0,+.18,19 O y+ trans-
porta somente aminoácidos catiônicos, enquanto os 
outros três transportam tanto aminoácidos catiônicos 
como neutros.

A síntese de NO, em várias condições fisiológicas 
e patológicas, depende de L-arginina extracelular. Esta 
dependência, que ocorre mesmo quando o nível in-
tracelular de L-arginina disponível está em excesso, é 
denominado: “O paradoxo da L-arginina”.15,20-22

Uma produção diminuída ou uma inativação ace-
lerada de NO e/ou uma disponibilidade reduzida do seu 
precursor, a L-arginina, associam-se à patogênese de vá-
rias doenças, como insuficiência cardíaca, hipertensão 
arterial e insuficiência renal crônica, asma e HAP. 15,20-24

As vias metabólicas da L-arginina
A L-arginina foi isolada, pela primeira vez, em 

1886.17,24 Este aminoácido é extremamente versátil e 
está envolvido em diversas vias metabólicas, como na 
formação de creatina (precursor de creatinina), no ciclo 
da uréia, na produção de proteínas, síntese de agmati-

na, de poliaminas e de bases pirimidinas.17,25 
Apenas em 1987, foi descoberta sua função 
como precursor do NO que, desde então, 
tem sido extensamente estudada.2

A arginase é uma enzima que vem 
sendo muito estudada, por competir com a 
NOS pelo substrato L-arginina, em diferentes 
células. Esta enzima é muito importante no 

ciclo da uréia, catalizando a hidrólise da L-arginina em 
L-ornitina e uréia.26 Por outro lado, Nw- hydroxy-l-argini-
ne (L-NOHA), um intermediário da reação do NO, é um 
potente inibidor intracelular da arginase.26,27 A arginase 
existe em duas isoformas: o tipo I, que é uma proteína 

Óxido Nítrico: descoberta e síntese 
Em 1980, Furchgott e Zawadzki descreveram um 

fenômeno de relaxamento vascular endotélio depen-
dente, na aorta isolada de coelho, que era induzido pela 
acetilcolina.1 Estes pesquisadores propuseram que o 
relaxamento vascular encontrado era secundário à libe-
ração de uma substância vasodilatadora pelo endotélio, 
que recebeu, inicialmente, o nome de fator de relaxa-
mento derivado do endotélio (endothelium derived re-
laxing factor, EDRF).1 Posteriormente, em 1987, foi des-
coberto que o EDRF era na verdade o óxido nítrico.4,5

O NO é um gás inorgânico, com uma meia-vida 
muito curta, associado a funções fisiológicas e condi-
ções patológicas2,6 Atualmente, o NO é um dos temas 
mais estudados e, em 1998, os pesquisadores envolvi-
dos na sua descoberta, Professores Furchgott, Ignarro 
e Murad, receberam o prêmio Nobel da Medicina.

O NO é formado a partir do aminoácido L-arginina, 
por meio de uma reação catalizada por uma família de 
enzimas, a óxido nítrico sintases (NOS), que converte L- 
arginina em L-citulina e NO (Figura 1), necessitando da 
presença de dois co-substratos, o oxigênio e o fosfato 
dinucleótido adenina nicotinamida (NADPH).6-9

Existem três diferentes isoformas de NOS: tipo I ou 
neuronal (nNOS), tipo II ou induzível (iNOS) e tipo III 
ou endotelial (eNOS).6-9 As isoformas nNOS e eNOS são 
constitutivas e suas atividades reguladas pelo cálcio 
(Ca++) intracelular e pela proteína associada ao Ca++, a 
calmodulina.7-9 Em contraste, a iNOS é Ca++ e calmodu-
lina-independente, podendo ser induzida por diferen-
tes citocinas, produzindo grande quantidade de NO 
por um longo período de tempo (tabela 1). 7-9

Principais funções do NO
O NO é um importante sinalizador celular envolvi-

do em vários processos fisiológicos essenciais, incluin-
do neurotransmissão central e periférica, vasodilatação, 
broncodilatação, atividade citotóxica do sistema imune,  

Tabela 1- Classificação das enzimas óxido nítrico sintases

Figura 1- A via L-arginina-óxido nítrico 

NOS=óxido nítrico sintase; GC=guanilato ciclase; GTP=guanosina trifosfato;  
GMPc= guanosina monofosfato cíclica
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citoplasmática, expressa principalmente no fígado, e o 
tipo II, que é mitocondrial e expressa em vários tecidos, 
principalmente o rim e a próstata.26,27 A arginase pode 
ser expressa em vários tecidos e tipos de células devido, 
principalmente, à exposição a citocinas.26,27

Hibridização in situ e imunohistoquímica mostram 
que a arginase é produzida nos sítios onde há proces-
so inflamatório ativo, como por exemplo em volta das 
vias aéreas e vasos sanguíneos, durante indução de in-
flamação em vias aéreas alérgicas.27 Aparentemente, a 
principal fonte da arginase são as células mononucle-
ares, mais especificamente, os macrófagos. Na asma, a 
atividade da arginase encontra-se aumentada, o que 
pode colaborar com a redução da disponibilidade da 
L-arginina para a NOS e gerar, assim, uma deficiência 
de NO, que contribui para a hiperreatividade das vias 
aéreas.14,27 Na hipertensão pulmonar, a atividade da 
arginase também parece estar aumentada, reduzindo 
também, dessa forma, a biodisponibilidade de L-argi-
nina para a formação de NO.26,27

Existem três principais fontes por meio das quais 
a L-arginina chega até o plasma: a via exógena, a pro-
dução no rim ou no fígado. Este último consome a L-
arginina que produz, no ciclo da uréia, sendo, assim, o 
rim o maior responsável pela produção endógena da 
arginina.28,29 É possível estimar-se o metabolismo da L-
arginina in vivo, através dos níveis plasmáticos de L-ar-
ginina, transporte intracelular de L-arginina, L-citrulina 
(atividade da NOS), uréia e creatinina, além dos níveis 
urinários e plasmáticos de GMPc e nitrato+nitrito.28,29

Análogos de L-arginina
Os análogos de L-arginina não são capazes de ser-

vir de substrato, mas inibem o transporte e a NOS com-
petitivamente. Há análogos endógenos e exógenos; 
estes últimos como, por exemplo, o N-nitro-L-arginina 
metil ester (L-NAME) e aminoguanidina são, freqüente-
mente, utilizados com fins de pesquisa.30,31

Os análogos endógenos de L-arginina são a dime-
tilarginina assimétrica (ADMA), dimetilarginina simétrica 
(SDMA) e a monometil L-arginina (L-NMMA), que formam 
o grupo das metilargininas.30,31 Tanto o ADMA quanto o 
L-NMMA inibem a NOS. Além disso, causam um desaco-
plamento entre a NOS e seus co-fatores e, desta forma, 
a NOS passa a produzir espécies reativas de oxigênio 
(ROS), ao invés de NO, o que contribui para o aumento 
do estresse oxidativo. As metilargininas inibem, de ma-
neira competitiva, o transporte de L-arginina pelos seus 
principais sistemas de transporte, o y+ e o y+L.19,32

Atualmente, muita atenção tem sido dada ao ADMA, 
devido ao fato que estudos apontam este aminoácido 
como marcador de morbidade e mortalidade, para do-
ença cardiovascular.31 O ADMA encontra-se elevado em 
diversas doenças, como obesidade, diabetes mellitus, dis-
lipidemia e hipertensão arterial pulmonar.30,31

O papel da via L-arginina-NO no pulmão
Crescentes evidências apontam o importante 

papel do NO na fisiologia pulmonar, assim como em 

condições patológicas.3,33 O NO age na regulação do 
tônus vascular e brônquico, na modulação de con-
dições inflamatórias e exerce uma função protetora 
contra a broncoconstricção excessiva; porém, em altas 
concentrações, promove a inflamação, hipersecreção 
da mucosa e lesão epitelial, contribuindo para a hiper-
reatividade das vias aéreas.33

A NOS tipo III tem um papel importante no rela-
xamento da musculatura lisa brônquica e, portanto, 
na broncodilatação.14 Essa enzima é, constantemen-
te, expressa no epitélio brônquico humano, no epi-
télio alveolar tipo II e acredita-se que também esteja 
presente no epitélio da mucosa nasal.3 A enzima NOS 
tipo II é, das três, a única cálcio-independente, tendo 
sua produção aumentada em resposta a mediadores 
inflamatórios, gerando um aumento na produção de 
NO.14 A NOS II é encontrada não apenas em macrófa-
gos, mas pode ser induzida em muitas células do trato 
respiratório, nas células epiteliais alveolares tipo II, nos 
fibroblastos pulmonares, nas células do músculo liso 
brônquico ou vasculares, nas células epiteliais das vias 
aéreas, em mastócitos, nas células endoteliais e em 
neutrófilos.3 A NOS tipo I está presente nos nervos das 
vias aéreas, sendo a principal mediadora neuronal para 
o relaxamento do músculo liso, nas vias aéreas.24

Por ser um vasodilatador endógeno local e par-
ticipar no crescimento celular, o NO parece estar en-
volvido num grande mecanismo regulador do tônus 
vascular pulmonar. Seu papel crítico como vasodila-
tador e no crescimento celular, como descrito ante-
riormente, está relacionado com a produção de GMPc 
intracelular.34

O NO também possui ação excitatória sobre a 
glândula submucosa, tendo um importante papel na 
regulação muco-secretora humana. Estudos experi-
mentais com inibidores da NOS demonstraram uma 
diminuição no clearance mucociliar, que é reversível 
com infusão de L-arginina.3

Além disso, o NO participa da sinalização entre 
macrófagos e células T, é capaz de suprimir a proli-
feração de células e a produção de citocinas Th1 em 
modelos animais e favorece, assim, o desenvolvimen-
to de resposta Th2.3,24

A via L-arginina-óxido nítrico e hipertensão arterial 
pulmonar

A hipertensão arterial pulmonar pode ser definida 
como um conjunto de doenças caracterizadas por au-
mento progressivo da resistência vascular, que leva a 
falência ventricular direita e ao aumento da mortalida-
de, prematuramente.35 A HAP pode apresentar diferen-
tes etiologias, porém apresentações clínicas similares, 
podendo ser classificada em cinco categorias: hiper-
tensão arterial pulmonar idiopática, hipertensão pul-
monar associada a patologias cardíacas, hipertensão 
pulmonar associada a doenças pulmonares ou hipóxia, 
hipertensão pulmonar associada a doença trombótica 
e/ou embólica e miscelânea.35,36
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Clinicamente, a hipertensão pulmonar pode ser 
definida por uma pressão pulmonar média superior a 
25mmHg, em repouso, ou superior a 30mmHg, duran-
te atividade física.35,36 

Os exatos mecanismos envolvidos na fisiopatologia 
da HAP ainda não estão totalmente elucidados.37 Entre 
os mecanismos já estuda-
dos, é possível identificar a 
presença de vasoconstric-
ção, remodelamento da 
parede vascular pulmonar, 
inflamação e trombose.35 
Achados histopatológicos 
sugerem que a disfunção 
endotelial e o estímulo 
proliferativo celular são 
fundamentais para a fisio-
patologia da HAP.37

A disfunção endote-
lial pode estar associada a 
uma produção local defi-
ciente de substâncias va-
sodilatadoras, como NO e 
prostaciclina, e/ou a um 
aumento da síntese de 
vasoconstrictores, como 
tromboxane A2 e endotelina-1 (ET-1).35 Estas anormali-
dades, além de levarem a vasoconstricção, promovem 
o remodelamento da parede vascular. A interação da 
parede vascular com plaquetas e células inflamatórias 
também contribui para este remodelamento.38

Crescente evidência vem demonstrando que o 
NO encontra-se diminuído em pacientes portadores 
desta síndrome clínica.34 Os trabalhos evidenciam 
que a redução da disponibilidade de NO, em pacien-
tes com HAP, pode estar associada a vários fatores, 
como, por exemplo, redução dos níveis pulmonares 
de eNOS, que levaria a uma diminuição da síntese de 
NO.39,40 Uma outra possibilidade seria um aumento na 
atividade da arginase II, enzima que compete com a 
NOS pelo substrato L-arginina, levando a uma dimi-
nuição da produção de NO.34

Estudos também vêm demonstrando uma dimi-
nuição dos níveis plasmáticos de L-arginina em pacien-
tes com HAP, o que causaria uma redução da disponi-
bilidade de substrato para a síntese do NO, nestes pa-
cientes.41 Além disso, o análogo da L-arginina, ADMA, 
que inibe tanto o transporte de L-arginina como a sín-
tese de NO, encontra-se em concentrações elevadas 
no plasma de pacientes com HAP idiopática e corre-
laciona-se com a mortalidade.42 Também foi mostrado 
que a infusão de ADMA, em voluntários hígidos, leva a 
um aumento da resistência vascular pulmonar.42

Estes trabalhos sugerem que exista na HAP uma 
redução de disponibilidade de L-arginina, assim como 
uma redução da expressão da eNOS e níveis elevados 
de ADMA, o que desencadearia uma redução da sínte-

se de NO, na HAP. Baseado nestes achados, os fármacos 
que modulam a produção de NO, assim como do GMPc 
intracelular, são hoje, portanto, opções promissoras, 
seguras e de fácil utilização para o tratamento da HAP. 
Nesta revisão, discutiremos o uso do NO inalado, silde-
nafil e suplementação com L-arginina (Tabela 2).

Estudos experimentais demonstraram a presença 
da fosfodiesterase 5, enzima que degrada o GMPc, na 
musculatura vascular pulmonar e sua expressão au-
mentada naqueles com hipertensão pulmonar, abrin-
do a possibilidade para o uso de inibidores desta enzi-
ma como alternativa para o tratamento da HPA.23

O sildenafil é um potente inibidor seletivo da en-
zima fosfodiesterase-5, o que leva a um aumento da 
meia vida do GMPc. Estudos experimentais demonstra-
ram uma ação vasodilatadora pulmonar com o uso do 
sildenafil, associada a uma ação bloqueadora do remo-
delamento vascular em contínua exposição à hipóxia.23 
Pacientes com HAP primária tratados cronicamente 
com sildenafil tiveram uma diminuição da pressão ar-
terial sistólica pulmonar.43 Sua administração oral, em 
voluntários hígidos expostos a hipóxia, levou a um blo-
queio da vasoconstricção pulmonar com aumento do 
GMPc plasmático, comparado com controles.44

Um estudo multicêntrico, realizado em 2005, de-
monstrou a segurança e eficácia do tratamento com 
sildenafil em pacientes com HAP sintomática. Foram 
tratados 278 pacientes por 12 semanas e obtida me-
lhora na hemodinâmica pulmonar, com diminuição 
da pressão arterial pulmonar, além de melhora da ca-
pacidade ao exercício.45

Uma outra possibilidade terapêutica na HAP se-
ria o uso de NO inalado, que tem efeito vasodilatador 
agudo. Sua via de administração permite que tenha 
ação direta e seletiva sobre o leito pulmonar.23,46 O NO 
inalado leva ao relaxamento da musculatura lisa dos 
vasos pulmonares, diminuindo a resistência vascular 

Tabela 2 - Efeitos do sildenafil, NO inalado e L-arginina na hipertensão arterial pulmonar
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pulmonar e a pressão pulmonar.47 Seu uso crônico, por 
aproximadamente 9 meses, em pacientes com HAP 
idiopática, também trouxe melhoras na hemodinâmi-
ca e na função pulmonar.48 Além disso, foi evidenciado 
que os pacientes que respondem ao uso de NO inalado 
apresentam uma melhor sobrevida, em 5 anos, do que 
aqueles que não respondem.49

Os efeitos do NO inalado são potencializados na 
terapia combinada com sildenafil, pois este aumenta a 
disponibilidade do GMPc produzido pelo NO inalado. 
Recente estudo mostrou que a terapia combinada do 
NO inalado com sildenafil leva a um aumento da du-
ração e magnitude da vasodilatação pulmonar, com-
parada à terapia isolada com NO inalado em pacientes 
com falência ventricular e HAP.50

A suplementação com L-arginina, outra possi-
bilidade terapêutica, levou a uma melhora aguda da 
pressão arterial pulmonar em pacientes com HAP.41 
Esses efeitos, provavelmente, devem-se ao fato deste 
aminoácido ser o substrato para a produção de NO 
pelas NOS. O aumento da produção de NO endógeno 
pode ser demonstrado através do aumento de níveis 
plasmáticos de L-citrulina, um bioproduto da reação 
enzimática da NOS.51 A infusão aguda de L-arginina 
diminuiu a resistência vascular em pacientes com 
HAP, associada a um significativo aumento da produ-
ção endógena de NO.51

Administração oral de L-arginina uma única vez, 
em pacientes com hipertensão arterial pulmonar pré-
capilar, também levou a uma diminuição aguda da re-
sistência vascular pulmonar e da pressão arterial mé-
dia no pulmão, sendo que seu uso por 1 semana levou 
a uma melhora no exercício.52

NO e asma
O Terceiro Consenso Brasileiro no Manejo da Asma 

define asma como uma doença inflamatória caracteriza-
da por hiperresponsividade das vias aéreas inferiores e 
por limitação variável do fluxo aéreo, que pode reverter-
se, espontaneamente ou com o tratamento. Na asma, 
podem estar envolvidos tanto fatores genéticos como 
fatores ambientais, tais como a exposição a alérgenos.53

A asma é caracterizada por infiltrado inflamatório 
rico em eosinófilos, degranulação de mastócitos, lesão 
intersticial da parede das vias aéreas, e ativação de lin-
fócitos Th2.53,54 O tipo Th2 produz interleucinas 4, 5, 6, 9 
e 13, que são mediadoras das respostas alérgicas. Estas 
células apresentam tanto a NOS constitutiva como a in-
duzível, sendo esta última expressa na presença de cito-
cinas em certas condições patológicas, como a asma.55 O 
NO tem um papel importante na regulação do sistema 
imune, podendo levar a inibição da produção de inter-
feron-gama e de IL-2 pelas células Th1, mas sem exercer 
qualquer ação sobre as citocinas liberadas pelos linfóci-
tos Th2, favorecendo a resposta destas células.3,55 

Na asma, há produção aumentada de muco, o 
que pode gerar tampões mucosos, aumento da rea-
tividade do músculo liso da via aérea, alterações na 

permeabilidade vascular e no tônus das vias aéreas, 
além de anormalidades na integridade epitelial e no 
controle neural autonômico.53,54 A liberação de subs-
tâncias pró-inflamatórias, como as citocinas, contribui 
para a inflamação crônica e pode causar alterações de 
caráter anatômico.53,54 

Há evidência crescente sugerindo a participação 
do NO na fisiopatologia da asma.3 A função do NO no 
sistema respiratório é paradoxal. Dependendo do local 
e da quantidade em que é produzido, o NO exerce efei-
tos tanto maléficos como benéficos nas vias aéreas3. 
Alguns estudos indicam que altas concentrações de 
NO podem ser prejudiciais, por promover inflamação 
e assim causar dano no epitélio e edema na mucosa, 
contribuindo para a hiperresponsividade das vias aére-
as14. Contudo, tem sido constatado que o NO endóge-
no exerce uma importante ação reguladora na respon-
sividade das vias aéreas ao estímulo broncoconstrictor, 
o que pode ser benéfico na asma.14

Vários estudos vêm demonstrando que o NO exa-
lado encontra-se aumentado e correlaciona-se com a 
gravidade da doença.3,24 Nos pacientes asmáticos, a NOS 
tipo II  encontra-se ativada, em resposta a mediadores 
inflamatórios presentes na asma, o que leva a uma pro-
dução aumentada de NO, que se difunde para a luz das 
vias aéreas e, por essa razão, os níveis de NO exalado em 
pacientes asmáticos encontram-se aumentados.14,24

Existe controvérsia em relação aos níveis plasmá-
ticos de L-arginina, precursor do NO, na asma. Por um 
lado, existe evidência de que pacientes asmáticos exi-
bem uma redução dos níveis de L-arginina plasmática, 
se comparados com controles14,56. Já estudo realizado 
por Fogarty et al. não mostra nenhum efeito da asma 
sobre a concentração plasmática de L-arginina.57

Outra importante via metabólica da L-arginina é o 
ciclo da uréia, onde este aminoácido é metabolizado, 
através da arginases.14,27,56. Tanto a arginase I como a II 
são fortemente induzidas durante asma experimen-
tal.14,56 Hibridização in situ e imunohistoquímica indi-
cam que arginase tipo I está presente em sítios de infla-
mação, na periferia de vias aéreas e vasos sanguíneos, 
durante a indução de inflamação na via aérea alérgica, 
e encontra-se ativada14. 

Além disso, quando a L-arginina é metabolizada 
pela arginase, produz-se L-ornitina, que serve como 
um precursor para L-prolina e poliaminas, que estão 
envolvidas no remodelamento ao promover síntese 
de colágeno e proliferação celular.58 Isso sugere que a 
L-arginina é de grande importância na patogênese da 
asma e que a modulação de seus níveis pode afetar o 
seu metabolismo, por ambas as vias.14,56 

A arginase e NOS competem pela L-arginina e, 
assim, co-regulam negativamente a atividade uma 
da outra. A arginase é induzida pela IL-4 e IL-13, o 
que irá diminuir o substrato para a NOS e, conse-
qüentemente, a produção de NO por macrófagos.14,59 
Muitos estudos já demonstraram que as interações 
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entre as duas enzimas estão relacionadas com o 
surgimento da resposta alérgica.14

A alergia é uma doença mediada pelas células Th2, 
e a atividade das arginases encontra-se aumentada nos 
pulmões de modelos animais, depois de sensibilização 
com olvabumina. Meurs et al formularam a hipótese de 
que a hiperrreativadade das vias aéreas nesses animais 
poderia ser causada por uma deficiência de NO devida 
à atividade aumentada da arginase, que consumiria a 
L-arginina diminuindo, dessa maneira, a produção de 
NO.60 Porém, essa inibição da produção de NO me-
diada pela arginase pode ser útil na regulação do NO 
produzido por macrófagos, pois a sua produção em 
grande quantidade poderia levar a uma apoptose des-
ta célula. Sendo assim, há um tênue equilíbrio entre os 
benefícios e os malefícios do NO na asma.3

Devido à ação ambígua do NO na asma, recentes 
estudos vêm investigando, tanto o efeito do substrato 
L-arginina como dos seus análogos, que bloqueariam a 
síntese de NO, mas ainda existem poucos estudos publi-
cados na literatura, e os resultados 
são controversos (Tabela 3).

A nebulização com L-argini-
na causou, nos pacientes asmá-
ticos, o aumento do NO exalado, 
o que demonstra a possibilidade 
de se alterar a atividade da NOS 
pelo aumento do substrato.61 Já 
a suplementação com L-argini-
na por via oral não influenciou a 
hiperreatividade a histamina em 
pacientes asmáticos.62

Outro importante alvo das 
pesquisas é o uso de inibidores da 

Tabela 3 - Efeitos da L-arginina e seus análogos na asma

NOS. O inibidor da NOS não seletivo mais estudado é o 
L-NMMA. Estudos demonstram que a inibição da NOS 
causa diminuição do NO exalado, além de atenuar o 
estreitamento brônquico, após resfriamento e reaqueci-
mento das vias aéreas em pacientes asmáticos.63 Em con-
traste, não houve melhora significativa na broncocons-
trição induzida pelo exercício.64 Também há estudo com 
inibidor seletivo de NOS tipo II, L-N6-(l-iminoethil)lisina 
(L-NIL), que demonstrou uma supressão no NO exalado 
por um longo período, sem ter efeitos deletérios sobre o 
sistema cardiovascular.65

Conclusão
Apesar de já terem sido feitos grandes avanços no 

estudo da via L-arginina –NO, na asma e HAP, futuras 
investigações são necessárias para avaliar a exata im-
portância fisiopatológica da biodisponibilidade do NO 
nestas condições patológicas, especialmente na asma. 
A compreensão mais adequada destas doenças pode-
rá propiciar uma terapêutica mais eficaz e, conseqüen-
temente, uma redução da morbi-mortalidade.
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RESUMO
Inicialmente descrita em 1957, a associação entre silicose e esclerose sistêmica (síndrome de Erasmus) ocorre, possivelmente, 
por alterações humorais e celulares, desencadeadas pela toxicidade da sílica. Neste relato, os autores descrevem o caso de 
um homem de 41 anos, com síndrome de Erasmus, admitido com uma cavitação pulmonar infectada.

Descritores: silicose; escleroderma sistêmico; infecção. 

ABSTRACT
Early described in 1957, silicosis associated with systemic sclerosis (Erasmus’ syndrome) possibly occurs by humoral and 
cellular immunity disturbances related to silica’s toxicity. In this text, the authors describe a 41-years-old man with Erasmus’ 
syndrome and an infected pulmonary cavity. 

Keywords: silicosis; scleroderma; infection.

INTRODUÇÃO 
A silicose consiste numa doença pulmonar ocupa-

cional fibrogênica, de caráter progressivo e irreversível, 
causada pela exposição à sílica livre. Como conseqüên-
cia, e aliada a uma maior prevalência de tuberculose 
pulmonar nesses pacientes, ocorre uma distorção do 
parênquima pulmonar, com várias áreas de bronquiec-
tasias, fibrose cicatricial, perda dos mecanismos de de-
fesa e predisposição a infecções. 

Além disso, a exposição à sílica pode estar relacio-
nada a um grupo de doenças auto-imunes,1 entre elas, 
a esclerodermia,2,3 conforme inicialmente descrito, em 
1957, por Erasmus.4 A maior prevalência de esclero-
dermia entre trabalhadores de minas de ouro e carvão 
reforçaria o papel da sílica, como fator predisponente. 

Nesse texto, os autores relatam o caso de um paciente 
com silicose e esclerose sistêmica, apresentando uma 
caverna pulmonar infectada.

RELATO DO CASO 
Homem de 41 anos, pardo, casado, natural de Bra-

sília, morador de Belford Roxo (município do Estado do 
Rio de Janeiro), admitido no Hospital Universitário Pedro 
Ernesto com queixa de tosse produtiva há cinco dias, 
com secreção esverdeada e fétida, associada a náuseas, 
hiporexia e perda ponderal de 5 kg, no último mês. 

Referia exposição prévia à sílica durante 15 anos, 
como jateador de areia, interrompida há sete anos, 
quando passou a apresentar tosse seca e cansaço. No 
mesmo período, notou alteração da coloração das 

Relato de Caso 
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mãos, durante o frio, com espessamento da pele - es-
pecialmente das mãos - associada a disfagia de condu-
ção. Desde então era acompanhado pelos serviços de 
Pneumologia e Reumatologia do mesmo hospital, com 
o diagnóstico de silicose e esclerose sistêmica, em uso 
de nifedipina 20 mg/dia, colchicina 1,5 mg/dia e pred-
nisona 5 e 10 mg/dia, em dias alternados.

Relatava tuberculose pulmonar há seis anos, tratada 
com esquema RIP por seis meses, e tabagismo, com carga 
tabágica de 3 maços/ano, interrompido há 20 anos.

Ao exame físico, apresentava-se emagrecido 
(IMC=15,9 kg/m2), hidratado, corado, acianótico, afebril, 
normotenso e taquipnéico (freqüência de 30 irpm). Não 
tinha gânglios palpáveis, e os dentes estavam em bom 
estado de conservação. Ausculta respiratória com ron-
cos e crepitações teleinspiratórias difusos e sopro anfóri-
co, em terço superior do hemitórax esquerdo. Aparelho 
cardiovascular e abdome sem alterações. Espessamento 
cutâneo distal dos membros e fenômeno de Raynaud 
(figuras 1A e 1B) também foram observados.

Exames laboratoriais: hemoglobina 15,4mg/dl; 
hematócrito 45,5%; leucometria 6.120/mm3 (sem for-
mas jovens observadas); plaquetas 212.000; VHS 25 
mm na 1ª hora; sódio de 131mEq/l; potássio, glicose, 
uréia e creatinina normais. 

A radiografia de tórax (figura 2) mostrava nível 
líquido, no terço superior do pulmão esquerdo, asso-
ciado a um infiltrado intersticial, reticulonodular e bila-
teral, nos dois terços superiores.

Tomografia de tórax evidenciava bronquiectasias 
de tração, nos lobos superiores, fibrose cicatricial e 
inúmeras calcificações, distribuídas pelo parênquima 
(figuras 3A e 3B). 

A prova de função respiratória mostrou distúrbio misto 
leve a moderado, resposta broncodilatadora ausente e difu-
são de monóxido de carbono moderadamente reduzida.

Gram do escarro com numerosos polimorfonucle-
ares, bastonetes Gram negativos e cocos Gram positivos 

Figura 1 A e B: Fenômeno de Raynaud registrado durante a internação, 
após o paciente lavar as mãos. Notar alterações distais de esclerodactilia.

Figura 2: Radiografia evidenciando nível líquido, no terço superior 
esquerdo. Observe também padrão intersticial típico de silicose.

Figura 3 A e B: Tomografia de tórax com bronquiectasias de tração, 
inúmeras calcificações e cavidade bem delimitada. 
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agrupados. Cultura do escarro com Pseudomonas aeru-
ginosa sensível a aminoglicosídeos, piperacilina+tazoba
ctama, imipenem e ciprofloxacino. Duas amostras de es-
carro para BAAR e cultura para BK no escarro negativas. 

O paciente foi tratado com ciprofloxacino, evo-
luindo com melhora do quadro clínico e radiológico, 
recebendo alta hospitalar no 15º dia de internação.

DISCUSSÃO
A associação entre silicose e esclerose sistêmi-

ca parece estar ligada à resposta inflamatória desen-
cadeada pela sílica, após fagocitose e liberação de 
mediadores por macrófagos alveolares ativados. Por 
um mecanismo ainda não muito bem definido, esses 
mediadores causariam alterações na imunidade hu-
moral e celular, com a formação de auto-anticorpos e 
imunocomplexos circulantes, que poderiam justificar 
o desenvolvimento de doenças auto-imunes5. Em al-
guns países europeus, como a Alemanha e a França, a 
esclerodermia é considerada doença ocupacional, em 
pacientes com história de exposição à sílica, mesmo 
que não tenham desenvolvido silicose.

O paciente foi admitido para tratamento de infec-
ção numa caverna pulmonar, originária de um quadro 
prévio de tuberculose. A radiografia e a tomografia de 
tórax evidenciaram um infiltrado intersticial, predomi-
nantemente nos dois terços superiores, característi-
co do acometimento pulmonar pela sílica, enquanto 
que o envolvimento pulmonar da esclerose sistêmica 
é, predominantemente, nos dois terços inferiores dos 

pulmões, principalmente na forma cutânea difusa da 
doença. Este paciente apresenta a forma cutânea limi-
tada da esclerose sistêmica progressiva, manifestando 
características da síndrome CREST, como fenômeno de 
Raynaud, dismotilidade esofagiana e esclerodactilia. 
Neste grupo de pacientes, após doença de longa du-
ração, pode ocorrer hipertensão de artéria pulmonar 
severa, na ausência de fibrose intersticial pulmonar 
significativa6. 

Apesar de inúmeras calcificações evidenciadas 
nos exames de imagem, não foi possível observar o 
padrão de calcificação periférica de linfonodos (“egg 
shell”), classicamente descrito nos manuais de radiolo-
gia como compatível com silicose7,8. 

Devido aos danos estruturais graves dos pulmões, 
decorrentes da silicose e também de sua associação 
com a tuberculose, como áreas cicatriciais e de bron-
quiectasias de tração, esses pacientes tornam-se mais 
suscetíveis a infecções por germes incomuns na comu-
nidade, como Staphylococcus aureus e Pseudomonas 
aeruginosa, este último detectado na cultura do escar-
ro. A possibilidade de recidiva de tuberculose ou rein-
fecção deve ser afastada. 

Neste trabalho, os autores procuram, através da 
descrição de um caso rotineiro de cavidade pulmonar 
infectada, reconhecer a importância da associação 
entre silicose e esclerodermia (síndrome de Erasmus), 
sobretudo nos serviços de Clínica Médica, ressaltando 
a relevância da obtenção da história ocupacional, nos 
pacientes portadores de doenças auto-imunes.
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RESUMO
A ressecção pulmonar, nos casos de aspergiloma pulmonar, previne a recorrência da hemoptise; entretanto, a lobectomia 
nem sempre é considerada apropriada quando o risco operatório é elevado. A cirurgia pleuropulmonar, no aspergiloma, é 
considerada de risco e, no aspergiloma pulmonar complexo, está associada a morbidade alta, sendo contra-indicada em pa-
cientes com a função pulmonar comprometida e naqueles com doença pulmonar bilateral. O prognóstico está relacionado, 
principalmente, às condições gerais dos pacientes. A cavernostomia é uma alternativa eficaz de tratamento nos pacientes 
com alto risco, podendo ser utilizada em alguns pacientes com aspergiloma complexo, função pulmonar comprometida e 
doença bilateral. Nós realizamos ressecção costal, cavernostomia e retirada total do aspergiloma. O procedimento é tecnica-
mente fácil de ser realizado, o risco é baixo e preserva parênquima pulmonar.

Descritores: hemoptise; cirurgia; tuberculose; aspergilose.

ABSTRACT
Surgical resection of pulmonary aspergilloma prevents recurrence of hemoptysis. Lobectomy of the lung for aspergilloma 
is not always appropriate because of the high surgical risk. Surgery for pleuropulmonary aspergilloma is reputed to be risky. 
Complex aspergiloma resection was associated with high significant morbidity. Resection is contraindicated in patients with 
compromised lung function and in those with bilateral disease. Long-term prognosis is mainly dependent on the general 
condition of patients. Cavernostomy is an alternative effective treatment in high-risk patients. This procedure may be useful 
in some patients with complex aspergilloma regardless of pulmonary function or bilateral disease. We performed rib resec-
tion, cavernostomy and single stage technique, we achieved complete eradication of aspergilloma. This procedure is techni-
cally easy, low risk and parenchyma saving.

Keywords: hemoptysis; surgery; tuberculosis; aspergillosis.

INTRODUÇÃO 
Colonização fúngica intracavitária pulmonar é uma 

definição abrangente e o agente etiológico predomi-
nante é o Aspergillus fumigatus. A inexistência do aspec-
to radiológico característico de bola fúngica não afasta 
a colonização intracavitária pulmonar. O principal fator 
predisponente à colonização fúngica intracavitária pul-
monar é a caverna tuberculosa saneada, que ocorre em 
15% a 20% dos casos. Da mesma forma, pode desenvol-
ver-se em cavidades causadas por infecção necrosante, 
sarcoidose, radioterapia e, ocasionalmente, em câncer 

pulmonar cavitado. Embora várias espécies de Asper-
gillus tenham sido identificadas, poucas são capazes de 
causar doenças em humanos. Geralmente, os esporos 
são de baixa virulência e, principalmente nos hospedei-
ros imunocompetentes, podem formar aspergiloma.1-5

A ressecção pulmonar é o único tratamento de-
finitivo de cura na bola fúngica, porém, ainda, com 
morbidade alta. As taxas de mortalidade operatória 
variam de 0% a 34% e estão relacionadas, principal-
mente, aos critérios de seleção dos pacientes e a do-
ença pulmonar localizada e limitada.   

Relato de Caso - Cirurgia
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Belcher e Plummer,6 em 1960, classificaram o as-
pergiloma pulmonar como simples e complexo. A forma 
simples apresenta-se como caverna isolada com pare-
des finas, circundada por parênquima pulmonar normal. 
Entretanto, a forma complexa é a mais comum, definida 
pela presença de cavidades de parede espessa, associa-
das a tecido pulmonar fibrótico, enrijecimento de estru-
turas hilares, densas aderências vasculares e obliteração 
de espaços pleurais. Este tipo ocorre, mais freqüente-
mente, nas seqüelas da tuberculose pulmonar, abscesso 
pulmonar crônico, sarcoidose avançada e bronquiecta-
sias. Agravada pela doença pulmonar circundante, em 
alguns casos, a ressecção pulmonar na bola fúngica 
complexa é controversa, posto que ainda está associada 
a taxas de mortalidade e morbidade altas.1,3,4

Nos pacientes com bola fúngica que cursam com 
hemoptise maciça, o tratamento clínico está associa-
do a mortalidade acima de 50%. Entre os que são 
operados com bola fúngica simples, a comparação da 
sobrevida com a população em geral é semelhante. 
Na forma complexa, em decorrência da doença pul-
monar subjacente, a mortalidade e a morbidade ope-
ratória apresentam índices elevados. Contudo, relatos 
recentes mostram redução importante nas taxas de 
mortalidade operatória, fato este que pode ser atri-
buído principalmente à seleção mais rigorosa e crite-
riosa desses pacientes.3,6-8 

O tratamento clínico no aspergiloma pulmonar 
intracavitário exerce papel secundário. A administra-
ção de antifúngicos, por via oral, venosa, inalação ou 
instilação diretamente na cavidade, não mostrou resul-
tados consistentes. Na verdade, a ressecção pulmonar 
é a única forma de tratamento que oferece chance de 
cura definitiva da bola fúngica intracavitária, pois pos-
sibilita o controle dos sintomas, previne a recidiva da 
hemoptise e propicia o prolongamento da vida. Geral-
mente, a ressecção pulmonar é evitada nos pacientes 
com função pulmonar comprometida e doença pul-
monar bilateral. Naqueles que apresentam alto risco, 
procedimentos alternativos, como a cavernostomia, 
podem ser empregados. Outras opções seriam a em-
bolização arterial brônquica, instilação intracavitária 
de anfotericina e radioterapia.7-11

Os autores relatam dois casos de pacientes com 
bola fúngica, que foram submetidos a cavernostomia, 
e fazem revisão da literatura.

 
RELATO DOS CASOS
Caso 1

Homem negro, com 48 anos de idade, informava 
que há cerca de dois anos vinha apresentando infec-
ções respiratórias e vários episódios de hemoptise, 
com volumes moderados. Referia tratamento para 
tuberculose há sete anos. Relatava a expectoração de 
cerca de 350ml de sangue nas últimas 24 horas e, no 
momento da internação, ainda persistia com hemop-
tóicos. Apresentava condições clínicas regulares, mu-

cosas hipocoradas, hidratado, taquipnéico e dispnéia 
aos médios esforços. Na ausculta pulmonar havia ron-
cos difusos no hemitórax direito. 

Na radiografia de tórax e tomografia computadori-
zada identificamos lesões cavitárias bilaterais nos lobos 
superiores e segmentos apicais dos lobos inferiores. No 
lobo superior direito, havia imagem de hipotransparên-
cia, preenchendo parcialmente a lesão cavitária, aspec-
to compatível com bola fúngica (Figuras 1 e 2). 

Durante a broncofibroscopia, encontramos secre-
ção purulenta e sangue na árvore brônquica à direita. 
A pesquisa direta de micobactérias e fungos foi nega-
tiva. Durante a internação, persistiu o sangramento e 
ocorreu novo episódio de hemoptise volumosa. 

Com o diagnóstico de bola fúngica intracavitária, 
foi indicada cavernostomia. Sob anestesia geral e tubo 
orotraqueal de dupla luz, o paciente foi posicionado 
em decúbito lateral esquerdo. Realizada incisão longi-

Figura 1 - Lesões cavitárias bilaterais nos terços superiores dos pul-
mões. À direita nota-se imagem compatível com bola fúngica.

Figura 2 - Lesões cavitárias bilaterais nos lobos superiores. À direita, 
a caverna está colonizada com bola fúngica.  
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tudinal, com cerca de 5cm de extensão, na linha axilar 
média na altura do terceiro e quarto arcos costais. Após 
costectomia segmentar do terceiro arco costal, a caver-
na foi aberta com bisturi elétrico. Foi retirado material 
de cor amarelada e coágulos, o aspecto macroscópico 
era característico de bola fúngica. Em seguida a pele 
foi aproximada às bordas da caverna (marsupializa-
ção), com pontos simples de fio categut cromado 2-0. 

A partir do terceiro dia do pós-operatório, o pacien-
te evoluiu com febre, expectoração purulenta e conden-
sação na base pulmonar direita (Figura 3). Após trata-
mento com antibióticos e medidas de suporte, houve 
melhora gradativa do quadro. O paciente obteve alta no 
vigésimo quinto dia de pós-operatório e o fechamento 
espontâneo da caverna ocorreu em quatro meses. O 
crescimento na cultura do material colhido identificou 
Aspergillus fumigatus. Durante 30 meses de acompanha-
mento o paciente evoluiu sem infecção e hemoptise.  

Caso 2
Mulher branca, 53 anos, com história de tratamen-

to para tuberculose pulmonar há nove anos. Queixava-
se de que, nos últimos dois anos, vinha apresentando 
tosse com expectoração amarelada e hemoptóicos, 
intercalados com vários episódios de hemoptises volu-
mosas. Informava que há dez dias apresentou hemop-
tise, com volume aproximado de 800ml no período de 
24 horas, e, desde então, evolui com pequenas hemop-
tises diariamente. O exame físico foi considerado nor-
mal, com exceção do murmúrio vesicular diminuído, 
no terço superior do hemitórax direito. 

Na radiografia de tórax observamos, no terço su-
perior do pulmão direito, lesão cavitária, quase total-
mente preenchida com imagem hipotransparente e 
ar em crescente, aspecto compatível com bola fúngica 
intracavitária (Figura 4). Na tomografia computado-
rizada, observamos lesão cavitária quase totalmente 
preenchida, no segmento posterior do lobo superior 
direito, e lesões residuais, no lobo inferior (Figura 5). 

Durante a broncoscopia, foi identificado pequeno 
sangramento proveniente do lobo superior direito. A 
pesquisa direta do bacilo da tuberculose e de fungos 
foi negativa. A cintilografia pulmonar mostrava per-
fusão de 65% no pulmão esquerdo e 35%, no direito. 
O estudo funcional pulmonar permitia a realização de 
pneumectomia direita, embora com risco moderado. 

Com o diagnóstico pré-operatório de bola fúngica 
complexa a paciente foi submetida a cavernostomia. 
Sob anestesia geral, intubação orotraqueal com tubo 
de dupla luz e a paciente em decúbito lateral esquer-
do, praticamos incisão longitudinal na região axilar, 
linha média, na altura do segundo e terceiro arcos cos-
tais, com aproximadamente 5cm de extensão. Realiza-
mos ressecção segmentar da terceira costela, cerca de 
3cm, abertura da caverna e retirada total de material 
de cor amarelada e coágulos O aspecto macroscópico 
era compatível com bola fúngica. Todos os planos da 
incisão foram deixados abertos, para fechamento es-
pontâneo por segunda intenção. 

A paciente evoluiu sem hemoptise e teve alta no 
oitavo dia de pós-operatório (Figura 6). A cultura para 
fungos do material retirado identificou Aspergillus fu-
migatus. O fechamento espontâneo da ferida ocorreu 
após 35 dias e, com 27 meses de acompanhamento, a 
paciente mantinha-se assintomática.

Figura 3 - Segundo dia de pós-operatório, após a retirada da bola 
fúngica. 

Figura 4 - Lesão cavitária parcialmente preenchida com imagem 
hipotransparente e com ar em crescente. Aspecto compatível com 
bola fúngica.

Figura 5 - Em A, lesão cavitária no segmento posterior do lobo supe-
rior direito quase totalmente preenchida, com ar em crescente. Em 
B, lesões residuais no lobo inferior direito.
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DISCUSSÃO
Com o saneamento da caverna tuberculosa exis-

tem fatores locais predisponentes, que favorecem a co-
lonização fúngica. O Aspergillus fumigatus é o tipo mais 
comum. O exsudato fibrinopurulento e granulomatoso 
que reveste a parede interna da cavidade pulmonar de-
saparece, sendo então substituído pelo epitélio. Entre-
tanto, a fagocitose dos propágulos fúngicos é dificulta-
da, o que facilita a colonização. Esses fatores, somados 
ao parênquima pulmonar doente, criam ambiente favo-
rável à proliferação dos conídios aspergilares no interior 
da caverna, com temperatura ideal, local escuro, úmido 
e condições de aerobiose. Provavelmente, as alterações 
estruturais locais dificultam a fagocitose dos conídios 
pelos macrófagos. Além disso, os fungos germinam sob 
a forma de hifas, difíceis de serem eliminadas pelos leu-
cócitos. Acredita-se que a deficiência de macrófagos, 
na parede da cavidade, seja essencial para a nidificação 
aspergilar. O meio de cultivo, necessário para o cresci-
mento das colônias, resulta do muco que normalmente 
é produzido sobre o epitélio brônquico, composto de 
substâncias glicosadas e nitrogenadas.2,3,12,13 

De acordo com o estado imunológico ou anatômi-
co do hospedeiro, a aspergilose manifesta-se sob as se-
guintes formas: invasiva, hipersensibilidade e coloniza-
ção intracavitária. Nos pacientes imunocomprometidos, 
com aspergilose invasiva, pode ocorrer disseminação 
para o fígado, rim, baço, cérebro e intestino. O compro-
metimento vascular pelas hifas causa trombose, hemor-
ragia e infarto, principalmente nos pulmões e cérebro. 
Na aspergilose brônquica necrosante, há formação de 
pseudomembranas e destruição inflamatória da parede 
brônquica. A reação de hipersensibilidade, decorren-
te da aspergilose broncopulmonar alérgica, costuma 
comprometer o trato respiratório inferior, a cavidade 
nasal e os seios paranasais. Nos pulmões, observa-se 
inflamação granulomatosa não caseosa ao redor dos 
brônquios, ou então formação de tampão mucoso, que 

obstrui a luz brônquica. A bola fúngica pulmonar intra-
cavitária resulta da colonização localizada de um espaço 
aéreo pré-formado ou natural. A sorologia específica e 
as culturas do material intracavitário colhido identificam 
o Aspergillus fumigatus em 98% dos pacientes.4,7,10,14,15  

Apesar da cavidade pulmonar tuberculosa sane-
ada ser o principal fator predisponente a colonização 
fúngica, a coexistência, na mesma caverna, de mico-
bacteriose em atividade entre as colônias de fungos é 
rara. O Aspergillus fumigatus é o agente mais freqüen-
temente envolvido e o antagonismo existente com o 
Mycobacterium tuberculosis decorre da produção pelo 
fungo de fumigalina, fumigotoxina e gliotoxina, meta-
bólitos que inibem o crescimento micobacteriano.2,3,6 

A lesão cavitária tuberculosa colonizada é a forma 
mais comum de bola fúngica, em todas as publicações. 
Em uma série de pacientes com seqüelas de tuberculo-
se, que foram acompanhados durante três anos, ocor-
reu o desenvolvimento de aspergiloma em 17%.15 

A manifestação clínica mais comum associada à 
bola fúngica é a hemoptise. O volume é variável, po-
rém, freqüentemente importante e potencialmente 
fatal. Incide em 50% a 83% dos pacientes, sendo a 
indicação mais freqüente de cirurgia. Outros sinais e 
sintomas menos comuns são: tosse crônica com ex-
pectoração, baqueteamento digital, astenia e perda 
de peso. Alguns pacientes que evoluem sem sintomas, 
geralmente apresentam a forma simples e são achados 
incidentais de bola fúngica nas radiografias. O tama-
nho do aspergiloma é variável, aparentemente sem 
relação com a gravidade da hemoptise.1,3,7,9 Babatasi e 
cols.7, em um grupo de 84 pacientes com bola fúngica, 
encontraram 15 (18%) assintomáticos. Isto foi verifica-
do por Jewkes e cols.16 em 22% dos pacientes. 

Além da hipertrofia dos vasos, e da formação de 
hipervascularização colateral, parietal, intercostal e trans-
pleural, existem algumas teorias que tentam explicar o 
sangramento pulmonar. Uma delas seria a erosão causa-
da pela bola fúngica no epitélio ricamente vascularizado 
que reveste, internamente, a cavidade tuberculosa, porém 
sem penetrar na membrana basal, que freqüentemente 
está espessada. As outras causas seriam a liberação, pelo 
fungo, de toxinas e/ou enzimas fibrinolíticas e reações 
do tipo antígeno-anticorpo desencadeadas na parede 
da cavidade. Estas seriam as explicações para o número 
maior de falhas nas embolizações das artérias brônquicas 
e, também, porque quase sempre cessa a hemoptise com 
a eliminação ou a retirada da bola fúngica.7,8,16

Inicialmente, o diagnóstico de bola fúngica intra-
cavitária é estabelecido pelas características exibidas na 
radiografia e na tomografia computadorizada, embora 
não sejam exclusivas, já que o sinal da “crescente” tam-
bém tem sido observado em outras condições, como 
aspergilose invasiva, carcinoma broncogênico, hemato-
ma, abscesso crônico e hemangioma pulmonar. A bola 
fúngica é encontrada, principalmente, em cavidades si-
tuadas nos segmentos apicais e posteriores dos lobos 

Figura 6 - Radiografia no oitavo dia de pós-operatório. Notar a cavi-
dade vazia e a costectomia parcial do terceiro arco costal.
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superiores e nos segmentos apicais dos lobos inferiores, 
com imagem característica de hipotransparência e ar 
em crescente. Entretanto, a ausência do aspecto típico 
nas radiografias não afasta essa possibilidade.7,8,10,15,17

Não existe consenso quanto à ressecção pulmonar 
profilática nos pacientes com bolas fúngicas assintomá-
ticos. Aqueles que são favoráveis à realização do proce-
dimento argumentam com a possibilidade de ocorrer 
hemoptise volumosa. Todavia, em 5% a 7% dos casos, 
pode ocorrer lise espontânea da bola fúngica.7,12-14,18

Ainda existem dúvidas quanto ao tratamento mais 
adequado, nos pacientes com bola fúngica intracavitá-
ria. Devido ao alto potencial de complicações cirúrgicas, 
a ressecção pulmonar deve ser reservada para os pa-
cientes de baixo risco, como nos casos de bola fúngica 
simples. Nessa condição, quase sempre é possível a res-
secção lobar ou segmentar. A necessidade de pneumec-
tomia é freqüente nos casos de bola fúngica complexa. 
Nestes, a ressecção, na maioria das vezes, é tecnicamen-
te difícil, pois existe fibrose intensa instalada ao redor 
da cavidade, obliteração do espaço pleural, ausência de 
fissuras interlobares, hilo pulmonar enrijecido e de difícil 
dissecção, proliferação de circulação colateral e artérias 
brônquicas aumentadas e tortuosas. Outro aspecto a 
ser ressaltado é a fibrose pulmonar e pleural existente 
no pulmão remanescente, o que dificulta a expansão e 
o preenchimento do espaço pleural. As complicações 
operatórias mais comuns são: hemorragia, fístula bron-
copleural, empiema, escape de ar prolongado e espa-
ço pleural residual. Embora seja raro, também existe a 
possibilidade de infecção, causada pelo próprio fungo, 
no espaço pleural pós-cirúrgico. Várias técnicas são uti-
lizadas para sanar as intercorrências: pneumoperitônio, 
tenda pleural, retalho muscular, descorticação, transpo-
sição do omento e toracoplastia.1,3,5,7,13,18

Babatasi e cols.,7 em uma série de 84 pacientes 
com capacidade vital dentro da faixa de normalidade, 
observaram 68% de complicações pós-operatórias em 
ressecções de bolas fúngicas. Na literatura, encontra-
mos taxas de mortalidade operatória na bola fúngica 
variando de 0% a 43%. Os resultados, aparentemente 
discrepantes, podem ser explicados pelas diferenças 
existentes na doença pulmonar subjacente, nos crité-
rios de seleção mais ou menos rigorosos dos pacientes 
e no tipo de ressecção pulmonar realizada. Na verda-
de, a melhora nas taxas de sobrevida está relacionada 
à seleção dos pacientes, com capacidade pulmonar 
adequada e doença pulmonar localizada. Estes são fa-
tores determinantes para os bons resultados, pois, ge-
ralmente, as mortes são causadas pela doença pulmo-
nar crônica ou pneumonia. Nos casos de colonização 
intracavitária aspergilar simples, a mortalidade é com-
parável à da população em geral, contudo o mesmo 
não ocorre na forma complexa.1,3-7,10,15   

Regnard e cols.4 operaram 8 (9%) pacientes com 
bola fúngica simples e 82 (92%), com a forma comple-
xa. Entre os pacientes que foram submetidos a lobec-

tomia 13,5% morreram, todos com a forma complexa. 
Ocorreram 33,7% de complicações não fatais. Daly e 
cols.14 operaram 53 pacientes com aspergiloma e 23% 
morreram. Entretanto, na bola fúngica complexa, 34% 
morreram, enquanto que, na forma simples, apenas 
5%. A morbidade pós-operatória também foi, significa-
tivamente, maior nos casos de bola fúngica complexa, 
78% versus 33%, para a forma simples. 

A cavernostomia é considerada como método al-
ternativo nos pacientes com indicação de pleuropneu-
mectomia, portanto com bola fúngica complexa. Con-
siste na abertura da caverna e retirada do conteúdo 
intracavitário (bola fúngica). A indicação é considerada 
de necessidade nos pacientes com função pulmonar 
comprometida, seja temporária ou definitiva. Contudo, 
devido à menor morbidade e mortalidade, a cavernos-
tomia é factível nos pacientes sem condições de serem 
submetidos à ressecção pulmonar.7,10,19-22

Os nossos dois pacientes eram portadores de bolas 
fúngicas complexas. O paciente do caso 1 não apresen-
tava condições clínicas para ser submetido a ressecção 
pulmonar e, portanto, a opção foi a cavernostomia. Em-
bora a paciente do caso 2 tivesse condições clínicas e 
risco operatório moderado para ser submetida a pleu-
ropneumectomia, a nossa opção foi a cavernostomia. 

A cavernostomia, em pacientes com bola fúngica 
pulmonar intracavitária isolada ou em casos de compro-
metimento importante da função cardiopulmonar, é um 
procedimento prático, tecnicamente fácil, diminui a mor-
bi-mortalidade, preserva parênquima pulmonar, além de 
ser aplicável em bola fúngica bilateral. A cavernostomia, 
nos doentes extremamente graves, pode ser realizada 
com anestesia local e/ou regional. Nos casos mais com-
plicados quanto à localização da bola fúngica, o auxílio 
da tomografia computadorizada é fundamental para 
determinar, com precisão, a incisão operatória. Após a 
abertura e o esvaziamento da caverna colonizada, as téc-
nicas diferem. Alguns posicionam dreno tubular no seu 
interior e preenchem, ou não, a caverna com retalhos de 
músculo da parede torácica. Outras opções seriam a mar-
supialização da caverna ou então,  simplesmente, deixá-
la aberta. O fechamento ocorre de forma espontânea por 
segunda intenção. Nesta última opção, o fechamento é 
mais rápido, ocorrendo em cerca de 30-40 dias.10,14,17-21 

A principal desvantagem da cavernostomia na 
bola fúngica é a rara possibilidade de recorrência. Con-
tudo, a cavernostomia pode ser novamente realizada, 
inclusive com mais facilidade, pois já existe a localiza-
ção prévia e o trajeto.4,19 

Babatasi e cols.7 realizaram oito cavernostomias 
em pacientes com função pulmonar comprometida, 
obtendo excelentes resultados. Em quatro, a cavidade 
foi obliterada com músculos da parede torácica. 

Regnard e cols.4 praticaram 17 cavernostomias sem 
que ocorressem óbitos ou complicações significativas. 
A sobrevida, a longo prazo, foi comparável à dos pa-
cientes submetidos a lobectomia ou segmentectomia. 
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O procedimento mostrou ser efetivo na prevenção da 
hemoptise. No pós-operatório, a cavidade foi mantida 
preenchida com compressas embebidas em anfoterici-
na B, durante várias semanas. Neste trabalho, os autores 
consideram que, com a função pulmonar limitada e (ou) 
condições clínicas desfavoráveis, o risco com a ressecção 
pulmonar aumenta e, dessa forma, recomendam que a 
cavernostomia deve sempre ser considerada quando 
existe indicação de pleuropneumectomia. 

Gebitekin e cols.17 realizaram cavernostomia e 
mioplastia, no mesmo tempo operatório, para trata-
mento de aspergiloma pulmonar intracavitário com-
plexo, em sete pacientes com hemoptises volumo-
sas. Quatro apresentavam doença pulmonar bilateral 
com comprometimento da função pulmonar e FEV1 
< 40% e dois, lesões cavitárias colonizadas bilaterais. 
Os músculos utilizados, peitoral maior, latíssimo do 
dorso e trapézio, foram selecionados de acordo com a 
localização da caverna. O retalho foi introduzido após 
ressecção parcial de costela, retirada da bola fúngica e 
cobertura das fístulas intracavitárias com tela. Antece-
dendo a oclusão com o músculo, a cavidade foi irriga-
da com anfotericin B. Dois drenos 16 F foram deixados 
na caverna e retirados no quinto dia de pós-operatório, 
após cessar o escape de ar. Todos os pacientes foram 
extubados ao final do procedimento. Antecedendo a 
cavernostomia, foi administrado Itracanozol 200 mg, 
duas doses ao dia por duas semanas, mantido duran-
te três meses após o procedimento. Não ocorreram 

mortes nos primeiros 30 dias de pós-operatório. Um 
paciente morreu após três meses, porém, de outras 
causas. Os seis pacientes restantes estavam bem, após 
acompanhamento que variou de 18 a 83 meses.

Oakley e cols.11 realizaram sete cavernostomias e 
29% dos pacientes morreram. Entretanto, ressaltam que 
todos tinham alto risco operatório. Jewkes e cols.16 pra-
ticaram nove cavernostomias em pacientes com grave 
comprometimento da função pulmonar, sem possibilida-
de de ressecção. Quatro morreram, dois com pneumonia 
que foi atribuída a instilação de antifúngico na caverna. 

Massard e cols.,18 com o intuito de preservar pa-
rênquima pulmonar, realizaram dez pleuropneumo-
tomias, retiraram o aspergiloma e associaram toraco-
plastia. Os procedimentos foram realizados no mesmo 
tempo operatório.  

Csekeõ e cols.10 trataram 12 pacientes com aspergi-
loma pulmonar e função cardiopulmonar comprometi-
da. Em oito casos, realizaram cavernostomia, retirada da 
bola fúngica e oclusão da cavidade com músculo. Nos 
quatro pacientes restantes, a cavidade foi deixada aber-
ta. Ocorreu 1 (8,3%) óbito, causado por hemorragia.

A técnica de cavernostomia empregada em nos-
sos dois pacientes consistiu, simplesmente, na ressec-
ção parcial de arco costal e na retirada da bola fúngica 
intracavitária. Em ambos, o fechamento da caverna 
ocorreu de forma espontânea, por segunda intenção. 
No caso 1, a caverna foi marsupializada e o fechamento 
ocorreu em quatro meses; no caso 2, em 35 dias.
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Spontaneous hemopneumothorax.
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RESUMO
Hemopneumotórax espontâneo é uma ocorrência incomum, sendo que o sangramento volumoso é considerado uma com-
plicação ainda mais rara do pneumotórax espontâneo. Os autores descrevem o caso de um paciente que apresentou dor 
torácica aguda e dispnéia, com radiografia de tórax mostrando pneumotórax e derrame pleural. Durante a drenagem pleural 
tubular, ocorreu sangramento importante (1200mL). Foi submetido à toracotomia, na qual foi encontrado um vaso aberran-
te. O pós-operatório transcorreu sem incidentes.

Descritores: pneumotórax; hemopneumotórax. 

ABSTRACT
Spontaneous hemopneumothorax is an infrequent clinical entity. Spontaneous hemopneumothorax with massive bleeding 
is considered a rare complication of spontaneous pneumothorax. The authors describe one patient with acute chest pain and 
dyspnea; the chest X-ray showed pneumothorax and pleural effusion. The patient were submitted to thoracic drainage and 
presented important bleeding (1200 mL); thoracotomy was performed and an aberrant vessel was found. The post-operative 
evolution had no incidents.

Keywords: pneumothorax; hemopneumothorax.

INTRODUÇÃO
Hemopneumotórax espontâneo é uma complica-

ção rara, que corresponde ao acúmulo de ar e sangue 
na cavidade pleural, na ausência de trauma ou outra 
causa aparente. Ocorre em pacientes jovens, quase 
sempre do sexo masculino. Representa uma condição 
potencialmente grave que, freqüentemente, requer 
atendimento de urgência. No pneumotórax espontâ-
neo, o hemopneumotórax se manifesta como compli-
cação em 2% a 12% dos casos.1-3

O problema foi inicialmente identificado em 
1828, por Laennec, citado por Hsu e cols,1 durante a 
realização de necropsia. Foi tratado com sucesso por 
Whitaker em 1876, por meio de aspirações pleurais 
repetidas.1-3 

Elrod e Murphy,4 em 1948, realizaram a primeira 
toracotomia para tratamento do hemopneumotórax 
espontâneo. O tratamento cirúrgico, na fase inicial, 
confere bom prognóstico.

Relato de Caso - Cirurgia
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Os autores relatam um caso de hemopneumotó-
rax espontâneo e discutem a etiologia, o tratamento e 
as complicações. 

RELATO DO CASO
Homem branco, 38 anos, procurou o nosso hospital 

queixando-se de dor súbita, em hemitórax esquerdo, com 
evolução de oito horas. A dor surgiu durante o repouso e, 
em seguida, o paciente passou a apresentar dispnéia pro-
gressiva. No momento da admissão, apresentava mucosas 
hipocoradas, taquipnéia, taquicardia e pressão arterial de 
90mm/40mmHg. Na ausculta pulmonar, o murmúrio ve-
sicular estava ausente na metade inferior do hemitórax es-
querdo e, na percussão, percebia-se timpanismo no terço 
superior e macicez no terço inferior. O paciente havia reali-
zado, oito horas antes, em outro hospital, radiografia de tó-
rax, que mostrava pneumotórax com nível líquido na base 
da cavidade pleural esquerda (Figura 1). Na radiografia de 
tórax, realizada no momento do atendimento em nosso 
hospital, foi observado pneumotórax com nível líquido, 
agora na altura do hilo pulmonar esquerdo (Figura 2). 

Praticamos drenagem intercostal fechada, que 
deu saída contínua pelo dreno de tórax a ar e 1200ml 
de sangue. Prontamente, o dreno torácico foi pinçado 
e o sangue, que estava coletado no frasco de drena-
gem, foi reinfundido no paciente, por via venosa, na 
proporção de 300ml de sangue para 200ml de soro fi-
siológico, no total de 800ml de sangue. 

O paciente, com a pressão arterial de 110/70 
mmHg, foi submetido a toracotomia axilar longitudi-
nal esquerda, sob anestesia geral, com tubo orotraque-
al de dupla luz. A entrada na cavidade pleural ocorreu 
no quarto espaço intercostal. Encontramos cerca de 
1100ml de sangue e coágulos, na cavidade pleural, e 
reinfundimos 500ml, pela via venosa, com a diluição 
descrita acima. Observamos pequena artéria anômala, 
com origem na pleura parietal, localizada no ápice da 
cavidade pleural, mantendo pequeno e constante san-

gramento e duas blebs no ápice pulmonar, uma delas 
rota, porém sem sangrar. Realizamos ligadura da arté-
ria anômala, bulectomia e pleurectomia apical. 

O pós-operatório evoluiu sem intercorrências, o 
dreno pleural foi retirado no terceiro dia e o paciente 
obteve alta hospitalar, no sexto dia de internação.

DISCUSSÃO
A rotura de bleb apical subpleural é a principal cau-

sa de pneumotórax espontâneo primário. A presença de 
pequena quantidade de líquido pleural, eventualmente 
sanguíneo, não é incomum. Os mecanismos de sangra-
mento no hemopneumotórax espontâneo são: a) esgar-
çamento de pequenos vasos encontrados nas aderên-
cias formadas entre a pleura parietal e visceral, onde o 
colapso pulmonar induzido pelo pneumotórax provoca 
o rompimento, sendo esta a causa mais freqüente; b) 
presença de vaso aberrante na pleura parietal, que se 
comunica com o ápice pulmonar, que se rompe quan-
do o pulmão sofre colapso, caso em que o sangramen-
to costuma ser desproporcional ao calibre do vaso, e c) 
sangramento originado em bleb rota bem vasculariza-
da, sendo este o mecanismo menos freqüente.5-7  

A pressão sistêmica dos vasos rompidos, somada 
à pressão negativa intrapleural, agrava e prolonga o 
sangramento no hemopneumotórax espontâneo, co-
letando, assim, volume representativo de sangue, no 
espaço pleural.1,5-7 

Muraguchi e cols,8 em 1993, identificaram, em casos 
de hemopneumotórax espontâneo, a presença de vaso 
anômalo, como causa de sangramento. Ressaltaram a 
sua importância e a necessidade do pronto reconheci-
mento, para tratamento e a resolução do problema.

Tatebe e cols5 verificaram que a parede das arté-
rias anômalas apresentava degeneração mucóide e 
esclerose, além de fibrose na camada intima e média. 
As alterações impossibilitam a retração arterial, após o 
rompimento, e os achados sugerem a origem congêni-
ta, e não secundária, dos vasos.  

Figura 2 – Após oito horas de evolução, a radiografia mostra aumen-
to do pneumotórax e progressão do hemotórax à esquerda. 

Figura 1 – Radiografia do tórax em PA mostrando pneumotórax com 
nível líquido à esquerda.
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Em nosso paciente, encontramos artéria anôma-
la na pleura parietal, localizada no ápice da cavidade 
pleural e, durante a toracotomia, ainda persistia com 
o sangramento.

O quadro clínico, no hemopneumotórax espontâ-
neo, está ligado ao volume do pneumotórax e do acú-
mulo de sangue na cavidade pleural. Os principais sinais 
e sintomas são: dor torácica, dispnéia, hipotensão e cho-
que hipovolêmico. O hemopneumotórax espontâneo 
freqüentemente necessita de cirurgia de emergência, 
logo após a introdução de dreno pleural, principalmen-
te quando causa instabilidade hemodinâmica.9

Sakamoto e cols10 realizaram autotransfusão de 
850ml do sangue colhido da cavidade pleural de um 
paciente com hemopneumotórax espontâneo. A com-
plicação potencial do procedimento seria a contamina-
ção bacteriana, contudo, essa possibilidade, nos casos 
de hemopneumotórax espontâneo, é diminuta, pois o 
espaço pleural é fechado. Portanto, o uso de sangue 
autólogo deve ser sempre considerado, nesses casos. 

O nosso paciente deu entrada no hospital com sinais 
de hipovolemia. Reinfundimos, inicialmente, pela via veno-
sa, 800ml de sangue, que havia sido coletado no frasco de 
drenagem pleural e, posteriormente, mais 500ml do que 
foi recolhido da cavidade pleural, durante a toracotomia. 
Não ocorreram complicações ligadas ao procedimento. 

Hsu e cols1 trataram 488 pacientes com pneumo-
tórax espontâneo. Destes, 27 (5,5%) evoluíram com 
hemopneumotórax espontâneo. A idade variou de 15 
a 39 anos, 25 eram homens e duas mulheres. Foram 
submetidos a videotoracoscopia 21 pacientes, nas pri-
meiras 24 horas após a internação, e os seis restantes, 
tratados somente com drenagem intercostal fechada. 

Wu e cols,3 em 363 casos de pneumotórax espontâ-
neo, encontraram 24 (6,6%) pacientes que evoluíram com 
hemopneumotórax espontâneo, todos homens, com a 
média de idade de 25,3 anos. O volume de sangramento 
pelo dreno de tórax variou de 200-3500ml. Com videotora-
coscopia, identificaram vaso anômalo em 11, esgarçamen-
to na pleura parietal em 4, rotura de bleb vascularizada em 
2 e no parênquima pulmonar em 1. Em seis pacientes, não 
foi encontrada uma causa óbvia de sangramento. 

Em um estudo em que foram analisadas oito 
séries de pacientes com hemopneumotórax espon-
tâneo, este foi observado em 201 (3,1%) dos 6.396 
pacientes avaliados com pneumotórax espontâneo, 
95% do sexo masculino. Foram submetidos a toraco-
tomia 90 (44,8%), videotoracoscopia 86 (42,8%) e 25 
(12,4%) somente a drenagem pleural tubular. Nos 176 
pacientes que foram submetidos a toracotomia ou vi-
deotoracoscopia, o sítio de sangramento foi identifi-
cado somente em 92 (52,4%); na pleura parietal em 
51 (55,4%), vaso aberrante em 21 (22,8%), pleura vis-
ceral em 14 (15,2%) e em 6 (6,5%), o sangramento era 
simultâneo na pleura parietal e visceral. Cabe desta-
car que não ocorreu recorrência do pneumotórax em 
nenhum dos 201 pacientes que foram submetidos a 
videotoracospia, toracotomia ou drenagem pleural 
tubular. O acompanhamento variou de cinco meses 
a oito anos.1 

Eventualmente, o tratamento conservador so-
mente com a drenagem intercostal fechada pode ser 
mantido, desde que o sangramento cesse nas primei-
ras 24 horas, ocorra expansão total do pulmão e o pa-
ciente mantenha-se estável, sem sinais de hipovolemia. 
O pulmão, quando colapsado, perde a capacidade de 
tamponar o local do sangramento na pleura parietal e 
possibilita o acúmulo intrapleural de sangue e a forma-
ção de coágulos.1,5,11,12

Kakaris e cols6  realizaram tratamento conserva-
dor, somente drenagem pleural tubular, em 16 dos 71 
pacientes com hemopneumotórax espontâneo.

O tratamento operatório é necessário, em quase 
todos os casos de hemopneumotórax espontâneo, es-
pecialmente nos que evoluem com queda da pressão 
arterial e sinais de hipovolemia. A toracotomia, lateral 
ou axilar, permite o controle do sangramento, bulecto-
mia, pleurectomia e abrasão pleural, como a realizada 
no caso descrito. Atualmente, a videotoracoscopia é 
considerada a primeira opção, nos pacientes hemodi-
namicamente estáveis.1,8,11,12

Em nosso paciente, a opção foi a toracotomia axi-
lar longitudinal, pois as condições hemodinâmicas não 
permitiam a realização de videotoracoscopia. 
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Qual o seu diagnóstico?

DADOS CLÍNICOS
Paciente feminina de 20 anos, branca, sol-

teira, estudante, natural do Rio de Janeiro, quei-
xando-se de dispnéia de caráter progressivo, 
iniciada nos últimos dois anos. É encaminhada 
ao Setor de Provas de Função Pulmonar para 
realização de espirometria e medida de força 
muscular (Quadro 1). A Figura 1 mostra a alça 
fluxo-volume.

Figura 1 – Curva fluxo-volume. O gráfico era reprodutível.

Quadro 1 - Resultados dos testes de função respiratória
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DIAGNÓSTICO
Distrofia muscular.

COMENTÁRIOS
A espirometria mostra redução da capacidade vi-

tal forçada (CVF), com relação VEF1 (volume expiratório 
forçado no primeiro segundo)/CVF preservada. Na fal-
ta de informações clínicas sobre o diagnóstico, o lau-
do poderia registrar um possível distúrbio ventilatório 
restritivo e sugerir a medida da capacidade pulmonar 
total (CPT), já que restrição é caracterizada fisiologica-
mente por redução de CPT.1

Na espirometria, além da caracterização do distúrbio 
ventilatório, é importante a análise das curvas. Na curva 
fluxo-volume, a forma da fase expiratória, em indivíduos 
normais, demonstra uma linha reta para o eixo de volu-
me; o fluxo é máximo logo no início da expiração, próxi-
mo à CPT, e cai progressivamente à medida que o volume 
pulmonar se aproxima do volume residual (VR). No caso 
em questão, a inspeção da curva expiratória mostra dois 

aspectos que podem ser úteis 
na elucidação do diagnósti-
co: 1) o pico de fluxo (FEFmáx) 
retardado, reduzido (66% do 
teórico) e algo arredondado 
(Figura 2, seta 1); 2) o término 
expiratório abrupto (Figura 
2, seta 2). Esses achados são 
compatíveis com fraqueza 
muscular respiratória, que re-
tarda o pico de fluxo, colocan-
do-o mais para o meio da cur-
va expiratória; além do mais, a 
compressão da caixa torácica 
em baixos volumes exige for-
ça muscular adicional, o que 
justifica a queda abrupta do 
fluxo ao final da curva. 

Na presença desses achados na curva fluxo-volume, 
torna-se imprescindível a medida das pressões respirató-
rias máximas – que se mostraram reduzidas no presente 
caso. A medida de força muscular é realizada com esforço 
voluntário, utilizando-se manovacuômetro eletrônico ou 
mecânico. Apesar de sua simplicidade, é ferramenta bas-
tante útil diante de afecções que possam comprometer 
a musculatura respiratória e, desse modo, deve ser incor-
porada na rotina dos testes de função pulmonar.

A paciente era portadora de distrofia muscular e refe-
ria dispnéia de caráter progressivo, iniciada há dois anos. 

As distrofias musculares são miopatias hereditárias, 
de etiologia desconhecida, associadas a debilidade mus-
cular progressiva, destruição e regeneração das fibras 
musculares e, finalmente, substituição das fibras muscu-
lares por tecido fibroso e conjuntivo.2 Nestes pacientes, 
os testes de função pulmonar – incluindo a espirometria 
e a medida de força muscular – podem ser úteis no mo-
nitoramento da progressão da lesão neuromuscular.

Na avaliação de doença neuromuscular, o parâ-
metro espirométrico mais importante é a CVF; uma vez 
que sua medida depende de inspiração máxima segui-
da de expiração forçada, ela reflete a capacidade tanto 
dos músculos inspiratórios quanto dos expiratórios. 
Entretanto, como mostrado acima, a inspeção da curva 
fluxo-volume pode trazer informações bastante úteis. 

Em estudo de Vincker e colaboradores, a presença 
de pico de fluxo retardado e reduzido, associada a tér-
mino expiratório abrupto, apresentou sensibilidade e 
especificidade de 90% e 80%, respectivamente, para o 
diagnóstico de doença neuromuscular.3 Nesse trabalho, 
entretanto, a amostra foi constituída exclusivamente 
por pacientes com diagnóstico firmado de doença neu-
romuscular, o que torna incerto a utilização desses acha-
dos como parâmetros de screenning para o diagnóstico 
de fraqueza muscular na população em geral.  

As medidas das pressões inspiratória e expiratória 
máximas são largamente utilizadas para o diagnóstico 
e acompanhamento das afecções neuromusculares que 
comprometem a caixa torácica. Entretanto, o volume 
pulmonar no qual as manobras são iniciadas afeta, sig-
nificativamente, a contração “ótima” dos músculos respi-
ratórios, já que a musculatura não se encontrará no com-
primento ideal para a geração de força. Considerando, 
então, o fato de que a fraqueza da musculatura inspirató-
ria reduz a CPT e que a fraqueza da musculatura expirató-
ria aumenta o VR, as doenças neuromusculares poderão 
causar diminuição nas pressões máximas, primariamen-
te, por seu efeito nos volumes pulmonares, o que pode 
confundir a avaliação da força muscular per se.4

Outros testes que podem ser importantes nas 
distrofias musculares são a gasometria e a polissono-
grafia, indicadas especialmente nos pacientes que se 
tornam sintomáticos; nestes casos, as medidas podem 
ser úteis para o diagnóstico de hipoventilação noturna 
ou síndrome da apnéia-hipopnéia do sono.5  
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Figura 2 – Curva fluxo-volume. 
Notar o pico de fluxo reduzi-
do, retardado e arredondado 
(seta 1) e o término expirató-
rio abrupto (seta 2).
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Ponto de vista do paciente

Fibrose cística.
Cystic fibrosis.
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A Fibrose Cística (FC) é uma doença genética, crônica, progressiva e incurável, com mortalidade atribuída ao dano pul-
monar, em média aos 36,8 anos de idade, segundo a “Cystic Fibrosis Foundation”. Abaixo veremos dois pontos de vista, 
diferentes e opostos, proporcionados por oportunidades diversas, que cada indivíduo obteve, durante sua vida.

Lima AN et al . Fibrose cística

1º DEPOIMENTO
“Bom, desde que me entendo por gente tenho fibro-

se cística (FC) e, atualmente, estou com 20 anos. Meus pais 
sempre souberam trabalhar esse diagnóstico muito bem 
na minha cabeça, e nunca escondi de ninguém, nunca 
tive vergonha, nunca deixei de viver nada em função des-
se pequeno problema. Enquanto fazia os tratamentos de 
antibioticoterapia endovenosa (home care), sempre fui à 
escola com o “jelco” no braço e sempre, quando os menos 
próximos perguntavam o que era aquilo, eu fazia questão 
de explicar. No entanto, quando já estava de “saco cheio” 
eu falava apenas que havia queimado o braço. Cresci com 
meus amigos me perguntando quantas enzimas eu iria 
tomar naquela refeição ou, até mesmo, me chamando a 
atenção quando eu começava a comer e não havia ainda 
tomado a enzima.  

Hoje não sou mais um menino, sou um adulto que 
sabe muito bem aonde quer chegar. Iniciei a faculdade 
de Publicidade e Propaganda aos 18 anos, comecei a 
trabalhar no ano seguinte e, depois de um ano de tra-
balho, venho me destacando na empresa, fui promovi-
do e hoje coordeno uma equipe de cinco pessoas. Lá 
ninguém sabe que eu tenho FC. Acredito que no meio 
empresarial não vale a pena expor esse problema, pois 
possivelmente ele criaria obstáculos para que eu con-
tinuasse crescendo na instituição.

Tenho uma vida absolutamente normal, trabalho, 
estudo, saio com os amigos para curtir a vida; no en-

tanto, nunca coloquei um cigarro na boca e não bebo 
álcool. Responsabilidade, acima de tudo, e nunca recla-
mei por ter que, de vez em quando, tomar antibiótico 
na veia, tomar enzima toda refeição, etc. Acredito que 
sempre temos que olhar para trás, verificar que existem 
pessoas em situações muito piores e agradecer a ciên-
cia pela existência do tratamento apropriado. Infeliz-
mente, a doença é muito pouco divulgada e até pouco 
conhecida no meio médico! Recentemente fui realizar 
uma TC de tórax e, como indicação, a minha médica 
colocou na requisição o meu diagnóstico. A atendente 
da clínica foi pedir a liberação do exame para o plano 
de saúde; no entanto, a pessoa do plano quis saber o 
por quê eu iria fazer o exame e a atendente da clínica 
relatou a indicação da requisição. Depois de muito vai 
e vem eu consegui a liberação; no entanto, para a mi-
nha decepção, a médica do plano de saúde mostrou 
total desconhecimento do que era FC.

Não tenho dúvida de que, se eu continuar seguindo 
o meu tratamento profilático, terei muitas histórias para 
contar para os meus netos. O segredo da vida é apenas 
viver intensamente e é isso que eu procuro fazer!”

2º DEPOIMENTO
“Sou SRO, tenho 42 anos, sou professora de artes e 

portadora de fibrose cística. Pertenço a uma família de 
onze irmãos, dos quais cinco nasceram com a doença, 
e apenas eu sobrevivi até hoje. A minha doença apre-
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sentou-se de forma branda aos sete anos de idade, 
com tosse produtiva constante. A infância e adolescên-
cia, para mim, foram normais: tive o prazer de brincar 
muito, pular corda, queimado, pique, soltar pipa, bola 
de gude e outras mais. Graças a Deus pude estudar e 
concluir o meu 3º grau.

Iniciei o tratamento no IFF, aos 18 anos, quando “fe-
chou” o diagnóstico, mas não fui perseverante e, como 
não me dobro facilmente, tive dificuldades de assumir 
minhas limitações, não me confrontava com elas. Mi-
nha prioridade, naquele momento, era terminar minha 
faculdade. Mas, Deus é tão bom que me levou a seguir 
uma carreira que muito me ajudou; trabalhar com mú-
sica foi muito importante porque, enquanto trabalhava 
com corais, eu cantava muito e trabalhávamos muito a 
técnica vocal e respiratória. Percebo, hoje, que os exercí-
cios diários fortaleceram muito os meus pulmões.

Lamentavelmente, tenho que reconhecer que ter 
retardado meu tratamento foi bom para mim. Estar em 
um ambiente hospitalar é um risco muito grande, e as 
contaminações aconteceram na medida do meu conta-
to com hospitais. Contaminação hospitalar é um proble-
ma gravíssimo em hospitais. A doença evoluiu de forma 
assustadora quando fui contaminada pela “cepacea”. O 
residente, nesta ocasião, me disse: “olha, você não fica 
andando muito por aí, porque o paciente M. está com 
uma bactéria difícil e se você pegar estará “fer.....””. Seria 
muito importante que tivesse esta informação antes. 
Talvez ele quisesse me dar uma palavra de consolo. En-
tre as linhas, eu entendi: conforme-se porque você não 
pegou a pior. É um descaso muito grande e cruel por 
parte das instituições de saúde. Da parte do médico te-
ria sido ignorância? Acho que não, descaso mesmo. Os 
profissionais de saúde, os enfermeiros, precisariam ter 
mais informações sobre os cuidados que um fibrocísti-
co necessita, quando submetido a intervenções medi-
camentosas em um hospital. Será que, por sermos tão 
poucos, não carecemos de atenção neste sentido? Hoje, 
tenho um plano de saúde para as internações, quando 
necessito fazer uso de antibióticos mais fortes. Um ou-
tro grande problema é a questão dos medicamentos. 
Dificilmente recebo todos os medicamentos prescritos 
pelo médico. A nutricionista, nem se atreve a prescrever 
qualquer suplemento alimentar.

Apresento um breve histórico do meu caso e meu 
parecer a respeito da situação dos pacientes de fibrose 
cística aos prezados leitores desta revista com o obje-
tivo de fazê-los refletir sobre possíveis ajustes de suas 
condutas em nosso benefício. Não é um mero preen-

chimento de espaços. Faço no desejo de incentivá-los 
para que se concentrem numa maior investigação so-
bre esta doença, possibilitando a cura. No momento, o 
que esperamos é ter um estilo de vida mais tranqüilo e 
estável porque desejamos, como todos os seres huma-
nos, desfrutar deste presente de Deus: a vida.”

No Brasil, existem 2.500 pacientes cadastrados nas 
23 associações filiadas a ABRAM (Associação Brasileira 
de Assistência a Mucoviscidose), que foi fundada em 
1979. Contatos podem ser feitos com Sérgio Sampaio, 
presidente, pelo telefone 0XX-41-3224.0897, ou por 
meio do site da instituição: www.abram.org.br. 

Esta associação tem como objetivos:
- Estimular a criação de associações congêneres afilia-
das em todos os estados e territórios da federação.
- Colaborar com estudos, pesquisas e assistências aos 
portadores de fibrose cística. 
- Representar a comunidade fibrocística em âmbito 
nacional.
- Promover eventos para divulgar os objetivos a que 
se propõe.

No Rio de Janeiro, existem 180 pacientes ca-
dastrados na ACAM (Associação Carioca de Assis-
tência a Mucoviscidose). Contatos, de pacientes ou 
médico, podem ser feitos com Boris Najman, dire-
tor de divulgação, pelo telefone: 0XX-21-3970.6744 
ou e-mail:acam-rj@ig.com.br. 

O objetivo principal desta entidade é garantir a 
viabilização dos direitos sociais dos portadores de fi-
brose cística, bem como prestar assistências às famí-
lias, por meio de sua inclusão na rede de proteção so-
cial governamental e não governamental existente. 

A maioria dos pacientes tem idade inferior a 18 
anos, sendo os adultos em número menor. Isso causa 
uma expectativa muito grande nesses, porque já soube-
ram de muitas mortes na infância. Pensam: “até quantos 
anos vou viver?”, gerando as mais variadas reações. Uns 
resolvem curtir a vida ao máximo e negligenciam o tra-
tamento. Outros se tratam mais ou menos, ora com visão 
positiva da maior expectativa de vida, ora cansados pelo 
tratamento crônico, contínuo, repetitivo e desgastante. 
O fato é que todos temem a morte precoce, sem viver 
todas as experiências desejadas. O grande papel do mé-
dico, e de todos os profissionais envolvidos, é convencer 
que o tratamento adequado é a maior garantia da qua-
lidade de vida e da maior sobrevivência. 

Lima AN et al . Fibrose cística



   Pulmão RJ 2006;15(2):59-60   61

As discussões serão programadas como “imer-
sões” em conteúdo e forma, com tempos definidos, en-
volvendo temas como asma brônquica, tuberculose, 

doenças pulmonares obstru-
tivas crônicas, infecções respi-
ratórias, micoses pulmonares, 
doenças intersticiais e ocu-
pacionais, câncer de pulmão, 
distúrbios respiratórios do 
sono, hipertensão pulmonar, 
doenças pleurais e as relações 
do tabagismo e da síndrome 
de imunodeficiência adquirida 
com a pneumologia. 

Os Consensos serão discu-
tidos, assim como as inovações 
tecnológicas de recursos diag-
nósticos e terapêuticos serão 
comentadas. Será dedicado, 
também, um espaço na progra-
mação para a discussão sobre a 
responsabilidade civil e penal 
do médico, sobre o Ato Médico, 
o ensino da pneumologia em 

todos os seus níveis e a iniciação científica.
Pretende-se, com uma forma bastante participati-

va das atividades, dar voz aos participantes que dese-
jarem questionar, esclarecer, tirar dúvidas ou mesmo 
apresentar suas experiências. 

Temos a certeza de que este XI Congresso Médico 
será uma excelente oportunidade de congraçamento 
científico e pessoal que a nossa SOPTERJ vai proporcio-
nar para todos que se inscreverem no evento. 

Carta aos congressistas.
Letter to the congressmen.

Carta

Jansen JM . Editorial

Rio de Janeiro, setembro de 2006.

Prezados Drs.

No período de 11 a 13 de outubro de 2007 a So-
ciedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio 
de Janeiro – SOPTERJ – estará realizando o seu XI Con-
gresso Médico, no Hotel Glória. 

Serão três dias de intensa troca 
de vivências entre os profissionais 
que atuam nas especialidades de 
Pneumologia, Cirurgia Torácica, Pe-
diatria, Radiologia, Infectologia, Te-
rapia Intensiva, Imunologia e Clínica 
Médica, acerca dos temas mais im-
portantes e mais atuais, envolvendo 
as doenças respiratórias e seus des-
dobramentos. 

A expectativa da SOPTERJ é a de 
poder reunir cerca de 1000 médicos, 
objetivando apresentar a produção 
científica dos diferentes Serviços do 
Rio de Janeiro, reciclar os conheci-
mentos e discutir de forma bem prá-
tica e objetiva os avanços no contex-
to da medicina respiratória.

A programação científica preli-
minar do evento prevê a realização 
de conferências com especialistas de renome dentro de 
cada área temática, mesas de debates com assuntos po-
lêmicos e/ou controvertidos, as sessões clínicas já tradi-
cionais nos eventos da SOPTERJ com o título de “Oficina 
Diagnóstica” e, de forma pioneira, com uma formatação 
mais didática, dinâmica e interativa, um novo modelo 
de atividade, que denominamos “Núcleos Clínicos de 
Discussão”, com a intenção de inovar na abordagem dos 
assuntos mais importantes da prática médica. 

Secretaria Executiva - Método Eventos - Av. Ataulfo de Paiva, 1251/Salas 409/410, CEP: 22.440-031, Leblon, Rio de Janeiro. Tel: (21) 2512-0666,  
e-mail: pneumo2007@metodoeventosrio.com.br, www.metodoeventosrio.com.br/pneumo2007

Atenciosamente,

José Manoel Jansen
Presidente do congresso
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