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“To sleep or not to sleep”, eis a questão!
“To sleep or not to sleep”, that´s the question!

Antônio M. S. Chibante.

Editorial

Chibante AMS . Editorial

O sono é o repouso da máquina-homem, quan-
do o metabolismo diminui, se organiza e o indivíduo 
se refaz. Se o sono é bom, a noite é boa e o dia se-
guinte, também. Se é insuficiente ou de má qualida-
de, as conseqüências aparecem. 

A Síndrome da Apneia Obstrutiva do Sono 
(SAOS) talvez só na última década comece a ter 
o papel de seriedade que merece, mesmo assim 
através de um grande esforço por parte de poucos 
estudiosos do assunto. A classe médica em geral 
ainda não está familiarizada com esta síndrome. 
Não é só no ronco e na sonolência excessiva que se 
deve buscar o diagnóstico. Quem assim fizer, deixa-
rá muitos hipertensos, muitas arritmias e isquemias 
coronarianas e muitos diabéticos com SAOS despro-
vidos de um tratamento complementar, essencial 
para a melhora e/ou controle destas situações. Da 
mesma forma, muitos refluxos gastroesofágicos e 
algumas angiopatias cerebrais serão considerados 
como transtornos isolados, assim como os mais es-
quecidos poderão ser rotulados como portadores 
de “Alzheimer”, sem que isto seja ligado à SAOS. O 

pior é que todos estes sintomas podem se apresen-
tar reunidos num só indivíduo. Exatamente! Num 
só indivíduo!

Apenas 4 horas de sono, por 6 noites conse-
cutivas, serão suficientes para reduzir a tolerância 
à glicose, da mesma maneira que a privação de 60 
horas de sono diminui a sensibilidade à insulina. Dis-
túrbios do sono são comuns em diabéticos. A célula 
adiposa funciona como uma verdadeira glândula, 
produzindo citocinas que tentam regularizar o me-
tabolismo. Quem tem SAOS vive mais “inflamado”, 
porque apresenta níveis elevados de TNF-α e IL-6, 
principalmente no período noturno.

A síndrome metabólica está presente nos dis-
túrbios crônicos do sono e pode ser prevenida com 
a conduta adequada.

A SAOS é mais freqüente do que a asma brô-
nquica, na população em geral, e é muito pouco 
identificada, apesar de estar ligada a comorbidades 
significativas. Seu diagnóstico é fácil e quanto mais 
precoce, mais eficaz será o tratamento.  

Dormir bem ou dormir mal, eis a questão!
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Fibrose pulmonar idiopática: comparação de dados clínicos 
e funcionais em pacientes com e sem faveolamento.

Idiopathic pulmonary fibrosis: comparison of clinical and functional
findings in patients with and without honeycombing.

Agnaldo José Lopes1, Domenico Capone2, Roberto Mogami3, Daniel Leme da Cunha4, Bernardo Tessarollo5, 
Regina Serrão Lanzillotti6, Greice Maria Silva da Conceição7, Pedro Lopes de Melo8, José Manoel Jansen9.

RESUMO
Introdução: faveolamento é um importante fator preditivo de mortalidade na fibrose pulmonar idiopática (FPI). O obje-
tivo deste estudo foi comparar os achados clínicos e funcionais em pacientes com e sem faveolamento. Metodologia: foi 
realizado um estudo de corte transversal, em que foram avaliados 41 pacientes não tabagistas, portadores de FPI. Todos os 
pacientes responderam um questionário padronizado (incluindo avaliação de tempo de sintomas e dispnéia) e realizaram 
radiografia de tórax, tomografia computadorizada de alta resolução (TCAR), espirometria, oscilações forçadas, diluição com 
hélio e difusão com monóxido de carbono (DCO). Para uma análise mais específica das radiografias e dos exames de TCAR, 
os pacientes foram divididos em dois grupos: grupo A (presença de faveolamento) e grupo B (ausência de faveolamento). 
Resultados: dos 41 pacientes estudados, 26 eram mulheres e 15 eram homens, com média de idade de 70,8 anos. A radio-
grafia convencional do tórax e a TCAR demonstraram o faveolamento em 26 e 34 casos, respectivamente. Houve razoável 
concordância entre os dois métodos na capacidade de mostrar esse tipo de anormalidade (φ=0,59; p<0,001). Foram obser-
vadas diferenças significativas na complacência dinâmica do sistema respiratório (Crs,dyn), DCO e capacidade pulmonar 
total (CPT) entre os pacientes com e sem faveolamento, tanto na radiografia convencional do tórax quanto na TCAR. Para as 
variáveis clínicas, apenas a dispnéia associou-se ao grupo com faveolamento na radiografia de tórax. Conclusão: em porta-
dores de FPI, os parâmetros funcionais refletem a intensidade do processo morfológico subjacente mais acuradamente que 
as manifestações clínicas da doença. 

Descritores: doenças pulmonares intersticiais/radiografia; fibrose pulmonar; tomografia computadorizada de alta reso-
lução; testes de função pulmonar.

ABSTRACT
Introduction: honeycombing is an important predictor of mortality in idiopathic pulmonary fibrosis (IPF). The aim of this 
study was to compare clinical and functional findings in patients with and without honeycombing. Methodology: a cross-
sectional study was carried out, in which 41 non-smoking patients with IPF were evaluated. All patients answered a standard-
ized questionnaire (including assessment of time of symptoms, and dyspnea), and were submitted to a chest radiography, 
high resolution computerized tomography (HRCT), spirometry, forced oscillation, helium dilution, and carbon monoxide 
diffusion (DLCO). For further analysis of the chest radiographs and HRCT scans, the patients were classified into two groups: 
group A (presence of honeycombing), and group B (absence of honeycombing). Results: of the 41 studied patients, 26 were 
female, and 15 were male with a mean age of 70.8 years old. Chest radiographs and HRCT scans showed honeycombing in 
26 and 34 patients, respectively. There was reasonable agreement for both methods in detecting honeycombing (φ=0.59; 
p<0,001). There were significant differences in dynamic compliance of the respiratory system (Crs,dyn), DLCO and total lung 
capacity (TLC) between patients with and without honeycombing in chest radiographs and HRCT scans. For clinical variables, 
only dyspnea was associated with honeycombing in chest radiographs. Conclusion: in IPF patients, lung function indices 
reflect the severity of the underlying morphologic process more accurately than clinical manifestations of disease.

Keywords: lung diseases, interstitial/radiography; pulmonary fibrosis; high-resolution computed tomography; lung func-
tion tests.
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INTRODUÇÃO
A fibrose pulmonar idiopática (FPI) é uma doença 

intersticial crônica fibrosante e, por definição, de etio-
logia desconhecida e limitada ao pulmão. É classificada 
como uma das formas de pneumonia intersticial idio-
pática, sendo caracterizada pelo padrão histológico de 
pneumonia intersticial usual (PIU).1

Na prática pneumológica, são os métodos de ima-
gem e as provas de função respiratória os exames mais 
freqüentemente utilizados na condução dos casos de 
FPI. A biópsia pulmonar cirúrgica, embora seja essen-
cial para a definição do diagnóstico de PIU, é método 
invasivo e, por isso, não está indicada durante o acom-
panhamento e avaliação da resposta terapêutica.1,2

Nos pacientes com FPI ocorre desequilíbrio da 
matriz extracelular, já que, além de haver proliferação 
de fibras colágenas, observa-se também maior quanti-
dade de elastina e da concentração de células inflama-
tórias, tornando os pulmões menores e mais rígidos. A 
síndrome restritiva é caracteristicamente observada. 
Entretanto, em pacientes grandes fumantes, os volu-
mes pulmonares estáticos podem estar relativamente 
preservados, refletindo o componente de hiperinsu-
flação relacionado ao enfisema.1 De fato, Cherniack 
e colaboradores confirmaram maiores CVF e CPT em 
fumantes do que em não fumantes, enfatizando a difi-
culdade de se avaliar a correlação estrutura-função na 
FPI de indivíduos tabagistas.3

Na FPI, a radiografia simples de tórax permanece 
como exame importante na avaliação inicial e acompa-
nhamento dos pacientes, uma vez que, com freqüência, 
o diagnóstico da doença é suspeitado por um exame 
anormal. Entretanto, nenhum outro método de imagem 
trouxe tanto auxílio na avaliação diagnóstica quanto a 
tomografia computadorizada do tórax de alta resolução 
(TCAR), que apresenta acurácia de quase 90%.4 No Reino 
Unido, após seu advento, menos de 10% dos casos de 

FPI foram submetidos à biópsia pulmonar a céu aberto.5 
Além de permitir a detecção precoce da enfermidade, a 
técnica também ajuda a estreitar o diagnóstico diferen-
cial e permite a avaliação da atividade de doença e da 
extensão do acometimento intersticial.

O padrão tomográfico comumente observado 
consiste na presença de opacidades reticulares pre-
dominantemente localizadas nas regiões periféricas e 
subpleurais, sendo mais pronunciadas nas zonas pul-
monares basais e posteriores, bilateralmente.6 Em 24% 
a 90% dos casos de FPI estão presentes, em número 
variável, as áreas de faveolamento. O faveolamento é 
definido pelo conjunto de lesões císticas com paredes 
bem definidas, diâmetro uniforme (variando entre 2 e 
20mm), localização subpleural e disposição em cama-
das. Do ponto de vista morfológico, estas alterações 
representam a perda da arquitetura bronquiolar e 
acinar, observada na fase final da fibrose pulmonar.5,7,8 
Na TCAR da FPI, a detecção do faveolamento é impor-
tante, uma vez que apresenta relação estreita com o 
prognóstico.9

O objetivo principal deste trabalho foi o de com-
parar os dados clínicos e funcionais com a presença e 
ausência de faveolamento na radiografia simples de 
tórax e na TCAR, utilizando uma amostra de pacientes 
com FPI não tabagistas. Como objetivo secundário, 
avaliamos a capacidade de detecção do faveolamento 
pelos dois métodos de imagem (radiografia conven-
cional versus TCAR).

METODOLOGIA
De março de 2005 a novembro de 2006, foi rea-

lizado um estudo descritivo, de corte transversal, em 
que foram avaliados 41 pacientes não tabagistas com 
diagnóstico de FPI. A participação desses pacientes 
ocorreu após a ciência quanto ao objetivo do estu-
do e com o consentimento prévio, de acordo com as 
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normas éticas vigentes. O protocolo foi aprovado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital Universitário 
Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Ja-
neiro (HUPE/UERJ).

Considerando os objetivos do estudo, foi ado-
tado como critério de inclusão a presença de bióp-
sia pulmonar cirúrgica compatível com o diagnósti-
co de PIU. Na ausência de material histopatológico, 
o doente só era elegível para a inclusão no estudo 
caso apresentasse todos os critérios maiores e pelo 
menos três menores, conforme seguem:1

• Critérios maiores: exclusão de doenças conhecidas 
que podem acometer o pulmão de forma semelhante, 
como as afecções do colágeno e a exposição ambien-
tal e à medicamentos; função pulmonar com restrição 
e/ou alteração na troca gasosa; TCAR com infiltrado 
bibasal e pouca quantidade de vidro fosco (vidro 
fosco envolvendo <30% do parênquima pulmonar); 
biópsia transbrônquica ou lavado broncoalveolar ex-
cluindo outras enfermidades que podem mimetizar 
os achados clínicos, funcionais e radiológicos da FPI, 
como a pneumonite de hipersensibilidade e as doen-
ças do colágeno.
• Critérios menores: idade acima de 50 anos; dispnéia 
de início insidioso sem causa aparente; duração da 
doença por mais de três meses; estertores bibasais do 
tipo velcro.

Foram excluídos os pacientes tabagistas e ex-ta-
bagistas, os portadores de asma brônquica e aqueles 
com história prévia de outra doença pleuropulmonar 
ou insuficiência cardíaca congestiva. A comprovação 
histológica de PIU foi requerida em todos os casos 
onde os achados tomográficos não eram típicos de 
FPI ou, ainda, havia suspeita de outras doenças inters-
ticiais idiopáticas.   

Utilizaram-se os seguintes instrumentos para 
avaliação clínica, radiológica e funcional:
a) Protocolo sistemático de avaliação clínica, incluin-
do exame físico e uma anamnese detalhada dos ante-
cedentes ocupacionais e das exposições no ambiente 
doméstico, especialmente quanto a poeiras inorgâ-
nicas e a ambientes propícios à exposição a inalan-
tes orgânicos. Também foi utilizado um questionário 
dirigido para inclusão dos pacientes, com perguntas 
relativas a tempo de início dos sintomas e presença 
de co-morbidades. Através deste instrumento, a disp-
néia foi graduada com base na escala da American 
Thoracic Society (ATS).10

b) Testes de função pulmonar constituídos por técni-
ca de oscilações forçadas (TOF), espirometria, método 
de diluição com hélio e método de respiração única 
para a difusão do CO. A TOF foi realizada por meio de 
um analisador de impedância, tendo sido avaliados 
os seguintes parâmetros: resistência total do sistema 
respiratório (R0), inclinação do componente resistivo 
da impedância (S), resistência relacionada a vias aé-
reas (Rm) e complacência dinâmica do sistema respi-

ratório (Crs,dyn).11 Os demais testes foram realizados 
no sistema Collins Plus Pulmonary Function Testing 
Systems e seguiram a padronização e interpretação 
da Sociedade Brasileira de Pneumologia e Tisiologia.12 
Foram adotadas as equações de Knudson (espirome-
tria), Goldman & Becklake (volumes pulmonares está-
ticos) e Gaensler & Smith (difusão) na interpretação 
dos seguintes parâmetros:13,14,15

• espirometria: capacidade vital forçada (CVF), volume 
expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1), rela-
ção VEF1/CVF, fluxo expiratório forçado entre 25-75% 
da CVF (FEF25-75%) e relação FEF25-75%/CVF;
• método de diluição com hélio: volume residual (VR), 
capacidade pulmonar total (CPT) e relação VR/CPT;
• método da respiração única para difusão do CO: ca-
pacidade de difusão do CO (DCO) com correção para 
hemoglobina sérica.
c) Radiografia simples de tórax nas incidências póste-
ro-anterior e perfil, em apnéia inspiratória máxima e 
com o paciente na posição ortostática.
d) TCAR, com a seguinte técnica: aparelho GE, modelo 
HISPEED; cortes com espessura de 1,0mm, intervalo de 
tempo de 1,5s e incremento de 10mm; reconstrução 
da imagem com matriz de 512x512 pontos, utilizan-
do-se algoritmo de alta resolução; largura de janela de 
1000UH; nível médio de janela de -700UH. 

A interpretação dos achados de imagem, tanto 
na radiografia quanto na tomografia, foi feita, de for-
ma consensual, por quatro radiologistas com grande 
experiência em doença intersticial. Para uma análi-
se mais específica das radiografias e dos exames de 
TCAR, os pacientes foram divididos em dois grupos: 
grupo A (presença de faveolamento) e grupo B (au-
sência de faveolamento).

Os dados quantitativos foram descritos por meio 
de média e desvio-padrão. Nas variáveis categóricas 
utilizou-se o percentual. Na correlação da radiografia 
convencional com a TCAR, quanto à presença (ou não) 
de faveolamento, foi feito o cálculo do coeficiente φ 
(correlação entre variáveis dicotômicas). Na compara-
ção entre pacientes com e sem faveolamento pelos 
métodos de imagem, foram utilizados os testes não 
paramétricos U de Mann-Whitney, para as variáveis 
numéricas, e do Qui-quadrado, para as variáveis cate-
góricas. O limite de significância escolhido foi de 0,05. 
As análises foram feitas através do programa STATIS-
TICA 5.01b (StatSoft, Inc.).

RESULTADOS
As características clínicas da amostra estão de-

monstradas na Tabela 1. Dos 41 pacientes avaliados, 
26 eram mulheres (63,4%) e 15 eram homens (36,6%). 
A média de idade foi de 70,8 anos, variando de 51 a 
93 anos. Em 20 dos 41 doentes, o diagnóstico de FPI 
foi confirmado pela biópsia cirúrgica a céu aberto an-
temortem; nos demais, o diagnóstico foi estabelecido 
com base nos critérios da ATS.1 
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A média e o desvio-padrão dos principais índices 
funcionais são descritos na Tabela 2. A síndrome res-
tritiva foi diagnosticada em 38 pacientes da amostra 
(apenas três tinham CPT normal). Nenhum doente 
avaliado tinha limitação ao fluxo aéreo. A DCO esteve 
abaixo de 80% e abaixo de 40% do valor teórico em 39 
e 18 doentes, respectivamente.

Com relação aos métodos de imagem, observa-
mos infiltrado reticular em 100% dos casos, tanto na 
radiografia quanto na TCAR. A radiografia conven-
cional do tórax e a TCAR demonstraram o aspecto de 
favo-de-mel em 26 e 34 casos, respectivamente. Na 
tomografia, as áreas de vidro fosco só foram notadas 
em 22 exames.

A Tabela 3 traz os dados clínicos e funcionais, de 
acordo com a presença ou não de faveolamento na 
radiografia. Para as variáveis clínicas, apenas dispnéia 
associou-se ao grupo com faveolamento. Para as variá-
veis funcionais, foram observadas diferenças significa-
tivas entre os valores médios de todos os parâmetros 
funcionais estudados, com menores valores nos com 
faveolamento.

A Tabela 4 mostra os dados clínicos e funcionais, de 
acordo com a presença ou não de faveolamento na TCAR. 
Ao contrário das alterações observadas com a radiografia, 
nenhuma variável clínica apresentou diferença estatisti-
camente significativa entre os dois grupos. Para as vari-
áveis funcionais, foram observadas diferenças significati-

vas nos valores médios de Crs,dyn (valor absoluto), DCO 
(% do valor teórico) e CPT (% do valor teórico).

Apesar da maior sensibilidade da TCAR para 
diagnosticar o faveolamento, houve razoável concor-
dância entre os dois métodos quanto à capacidade 
de demonstrar esse tipo de anormalidade (φ = 0,59; 
p<0,001). As Figuras 1 e 2 mostram as radiografias e 
as tomografias de dois pacientes, um com e outro sem 
faveolamento, pelos dois métodos de imagem, assim 
como os dados clínicos e funcionais destes casos.

Tabela 1 – Características clínicas de 41 pacientes com FPI

Tabela 2 – Resultados dos principais índices funcionais observados 
na FPI

Tabela 3 – Dados clínicos e funcionais de acordo com a presença ou 
não de faveolamento na radiografia

Tabela 4 – Dados clínicos e funcionais de acordo com a presença ou 
não de faveolamento na TCAR
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DISCUSSÃO
Na FPI, a maioria dos trabalhos que analisaram a fun-

ção pulmonar incluiu indivíduos fumantes e ex-fumantes 
e portadores de doenças do tecido conjuntivo.16-20 Entre-
tanto, em nosso estudo, muito cuidado foi tomado no 
sentido de retirar os efeitos do tabaco nos testes de fun-
ção pulmonar. Da mesma forma, excluímos os portadores 
de asma brônquica associada, onde a limitação ao fluxo 
aéreo é uma das características da doença.

É recomendado que pacientes com suspeita de 
FPI sejam submetidos à biópsia pulmonar cirúrgica, 
uma vez que outras doenças intersticiais, capazes de 
mimetizar o quadro de FPI, têm melhor prognóstico 
e podem requerer abordagem terapêutica diferencia-
da.21 Entretanto, estudos recentes e posteriores à úl-
tima classificação clínico-histológica das pneumonias 
intersticiais idiopáticas mostram que determinados 

achados tomográficos (especialmente o faveolamen-
to) são altamente específicos para predizer o padrão 
morfológico de PIU, e podem ser usados para estabe-
lecer o diagnóstico de FPI sem a necessidade da com-
provação histológica.22,23 Ademais, se a TCAR mostrar 
achados difusos de “pulmão em fase terminal”, apenas 
com sinais de fibrose já estabelecida, a biópsia cirúrgica 
trará poucas informações e, provavelmente, o paciente 
já não terá benefício com o tratamento. Entretanto, a 
biópsia cirúrgica é essencial quando achados clínicos, 
funcionais e/ou tomográficos não são típicos da enfer-
midade, e o diagnóstico de outras pneumonias inters-
ticiais idiopáticas é suspeitado.24    

A dispnéia esteve presente na quase totalidade 
dos pacientes, o que é citado por outros autores,2,25 
sendo que metade deles apresentava dispnéia de 
grau 3 ou 4, indicando estágio avançado da doença. A 

Figura 2 – Homem de 72 anos, portador de FPI, com dispnéia grau 1 (iniciada há 4 anos) e hipocratismo digital. Sua radiografia de tórax em PA 
(Figura 2A) demonstra infiltrado reticular difuso, mais proeminente nas bases e na periferia dos pulmões, enquanto a TCAR – corte no nível de 
confluência das veias pulmonares (Figura 2B) – evidencia acentuado espessamento de septos, sem faveolamento. Testes de função pulmonar: 
CVF(%T) = 76; CPT(%T) = 74; Crs,dyn(L/cm/H2O) = 0,014; DCO(%T) = 65.

Figura 1 – Mulher de 68 anos, portadora de FPI, com dispnéia grau 1 (iniciada há 3 anos) e hipocratismo digital. Sua radiografia de tórax em PA 
(Figura 1A) mostra imagens císticas nos terços médio e inferior de ambos os pulmões, enquanto a TCAR (Figura 1B) evidencia acentuado faveo-
lamento nas bases pulmonares. Testes de função pulmonar: CVF(%T) = 63; CPT(%T) = 58; Crs,dyn(L/cm/H2O) = 0,005; DCO(%T) = 46.
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presença, em número significativo, de casos de hipo-
cratismo (61%) reforça a utilidade do exame físico no 
diagnóstico de FPI.

Em nossos casos, observamos que o distúrbio 
restritivo teve freqüência de 92,7%, diferentemente da 
maioria dos estudos que, não excluindo os indivíduos 
fumantes e ex-fumantes, observaram volumes pulmo-
nares relativamente preservados em parcela significati-
va de suas casuísticas.3,26 Esta diferença se deve ao efeito 
do enfisema que, por aprisionar o ar e hiperinsuflar os 
pulmões, em última análise, acaba por mascarar o efeito 
da fibrose na diminuição dos volumes pulmonares. 

Outro dado de função pulmonar que chama a 
atenção é a medida da capacidade de difusão, que 
apresentou média de 44,2% do valor teórico na amos-
tra estudada. Este valor está acima daqueles relata-
dos por Wells e colaboradores e Lynch e colaborado-
res, que foram de 36% e 34,7%, respectivamente.18,20 
Mais uma vez, a diferença nos resultados recai sobre 
o enfisema, que sabidamente causa perda da super-
fície alveolar e destruição do leito capilar pulmonar, 
reduzindo a medida da difusão pulmonar. Na FPI sem 
enfisema concomitante, o principal fator limitante 
da difusão é a desuniformidade ventilação-perfusão, 
responsável por até 80% na queda da DCO; já o espes-
samento da membrana alvéolo-capilar desempenha 
papel menos importante, sendo responsável por ape-
nas 20% dessa redução.27

A técnica de oscilações forçadas ainda não dispõe 
de valores de normalidade para a complacência dinâmi-
ca. Entretanto, a extensão do efeito da fibrose na Crs,dyn 
dos pacientes estudados pode ser facilmente avaliada, 
considerando a média encontrada no presente estudo 
(10mL/cmH2O) e os valores médios em indivíduos nor-
mais, reportados anteriormente (40mL/cmH2O).28

No acompanhamento regular de pacientes com 
FPI, a radiografia simples de tórax continua sendo 
um instrumento de grande valor, especialmente para 
avaliar a progressão da doença e identificar possíveis 
complicações.1 Na presente série, chama a atenção a 
detecção de faveolamento em 63,4% das radiografias 
convencionais do tórax. Esta incidência de faveolamen-
to está muito próxima da obtida na série de Rubin e co-
laboradores, que foi de 60,7%, e muito acima daquela 
descrita na série de Staples e colaboradores, que foi de 
30%.29,30 É possível que o estágio mais avançado de pa-
cientes em nossa amostra, bem como a maior acurácia 
na descrição desta característica, tenham contribuído 
para os resultados encontrados. Consideramos im-
portante a descrição do faveolamento na radiografia 
simples de tórax, uma vez que, no presente estudo, foi 
demonstrada uma associação deste achado com a pio-

ra funcional, assim como uma correlação significativa 
com o aspecto de favo-de-mel detectado pela TCAR.

O advento da tomografia computadorizada de alta 
resolução do tórax (TCAR) modificou profundamente o 
modo de se avaliar e acompanhar os casos de FPI.1 Hoje, 
é considerada o exame radiológico de ponta na avalia-
ção do diagnóstico e quantificação do acometimento 
pulmonar.31 Através da TCAR, observamos o aspecto de 
favo-de-mel em 82,9% dos casos, estando de acordo 
com a freqüência apresentada em outro trabalho, que 
foi de 83,8%.20 Diferentemente desses dados apresen-
tados, a série de Nishimura e colaboradores mostrou 
o faveolamento em apenas 23,9% dos exames.8 Essa 
discrepância pode ser explicada pela mudança nos cri-
térios diagnósticos de FPI que ocorreu no início desse 
novo milênio; o estudo de Nishimura e colaboradores 
é anterior à classificação clínico-histológica atualmente 
aceita para o diagnóstico da enfermidade.21

Na TCAR, a presença de faveolamento é um fator 
preditivo importante para a avaliação do prognóstico 
da FPI. Em trabalho de Jeong e colaboradores, pacien-
tes com faveolamento na TCAR apresentaram taxa de 
sobrevida significativamente menor que aquela obser-
vada em doentes sem faveolamento.32 Na presente sé-
rie, não notamos associação de dispnéia, hipocratismo 
e tempo de sintomas com a presença de faveolamento 
na TCAR, sendo o mesmo relatado por outros autores;16 
entretanto, observamos que os valores das médias de 
Crs,dyn, DCO e CPT foram estatisticamente diferentes 
entre os pacientes com e sem faveolamento na TCAR. 
O faveolamento aparece no parênquima pulmonar em 
estágios avançados da doença, em que o desarranjo 
das estruturas pulmonares pela progressão da fibrose 
causa grande repercussão sobre a função pulmonar.

Em conclusão, o presente estudo mostra que, em 
indivíduos portadores de FPI, não fumantes e com 
faveolamento na radiografia ou TCAR, os parâmetros 
funcionais refletem a intensidade do processo morfo-
lógico subjacente mais acuradamente do que as mani-
festações clínicas da doença.
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RESUMO
Introdução: obesidade é o acúmulo de tecido gorduroso, regionalizado ou em todo corpo, resultante da diferença entre 
consumo e gasto energético, causada por doenças genéticas, endócrino-metabólicas ou por alterações nutricionais. Esta 
condição introduz importantes alterações na mecânica respiratória, onde o aumento da massa, particularmente abdominal, 
modifica o balanço estático do sistema respiratório. A Técnica de Oscilações Forçadas (FOT), apresenta novos parâmetros 
que permitem uma análise detalhada do sistema respiratório. No entanto, poucos trabalhos incluíram estas avaliações, sen-
do apenas um dedicado especificamente a este tema. Este estudo visa analisar a influência do excesso de massa corporal 
nas propriedades resistivas e elásticas do sistema respiratório. Metodologia: foram analisados indivíduos obesos (n=25) e 
controle (n=25), sem história de doença pulmonar e/ou tabagismo. Os voluntários foram classificados como obesos quan-
do o Índice de Massa Corporal (IMC) encontrava-se acima de 30kg/m2. Todos os indivíduos realizaram os exames de FOT.  
Resultados: a massa e o IMC apresentaram-se significativamente elevados nos obesos (p<0,0001). Foram observadas pe-
quenas alterações, porém significativas, na resistência total (p<0,0005) e na homogeneidade (p<0,0001) do sistema respi-
ratório. Os valores médios de resistência associada às vias aéreas foram similares, não apresentando diferença estatística 
(p>0,05). Apesar da redução na complacência dinâmica, não houve significância estatística (p>0,05). Conclusão: os resul-
tados demonstram que a FOT fornece parâmetros consistentes com evidências experimentais obtidas por outros métodos, 
assim como com as alterações fisiológicas envolvidas no processo de ganho de massa, confirmando o elevado potencial de 
uso clínico desta técnica na avaliação de distúrbios respiratórios associados à obesidade. 

Descritores: obesidade; mecânica respiratória; técnica de oscilações forçadas; instrumentação biomédica.

ABSTRACT
Introduction:  obesity is defined as regional or diffuse accumulation of fat tissue due to difference of energy gain and loss, 
caused by genetic diseases, metabolic-endocrine disorders or nutritional alterations. The increase in body mass, particularly 
abdominal, alters the respiratory system static balance. The Forced Oscillation Technique (FOT) permits a detailed analysis of 
the respiratory system. However, few works have been reported including these evaluations, and just one paper was specifi-
cally dedicated to this subject. In this context, the objective of this study was to evaluate the influence of the Body Mass Index 
(BMI) in the resistive and reactive properties of the respiratory system. Methodology: volunteers were divided in two groups, 
obese subjects (n=25) and the control group (n=25). Both groups had not history of pulmonary disease and tobacco use. 
Subjects were classified as obese when the BMI measurement was over 30kg/m2. Results: body mass and BMI were signifi-
cantly increased in obese group (p<0.0001). Total resistance (p<0.0005) and homogeneity (p<0.0001) were increased signifi-
cantly. The median values of the resistance associated with the airways were similar, without statistical difference (p>0.05). It 
was observed a decreasing of the dynamic compliance, but it was not statistically significant (p>0.05). Conclusion: the find-
ings show that FOT provided parameters which are consistent with experimental evidences obtained by other techniques, as 
well as the physiological alterations involved in the process of mass gain. This confirms the elevated potential of clinical use 
of this technique in the evaluation of respiratory disturbance associated with obesity.

Keywords: obesity; respiratory mechanics; forced oscillation technique; biomedical instrumentation.
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INTRODUÇÃO
A obesidade é definida como o acúmulo de tecido 

gorduroso, regionalizado, ou em todo o corpo, resul-
tante da diferença entre consumo e gasto energético, 
causada por doenças genéticas, endócrino-metabóli-
cas ou por alterações nutricionais.1 Em relação à saúde 
preventiva, tem sido demonstrada uma forte associa-
ção entre a maior quantidade de tecido adiposo no or-
ganismo e manifestações de cardiopatias, hipertensão 
arterial sistêmica, doença coronariana, diabetes melli-
tus e alterações bioquímicas como a hiperlipidemia.2 A 
obesidade afeta um número estimado de 300 milhões 
de pessoas no mundo.3 No Brasil, em 1989, aproxima-
damente 8% da população adulta era obesa, em um 
total de 6,8 milhões de pessoas, sendo 70% mulheres.4 

A obesidade introduz importantes alterações na 
mecânica respiratória. Em obesos, a capacidade re-
sidual funcional e o volume de reserva expiratório se 
reduzem quando o indivíduo se encontra sentado, po-
dendo reduzir-se ainda mais na posição supina, devido 
ao aumento do efeito gravitacional decorrente do ab-
dome volumoso.5 Na presença de obesidade excessi-
va, ocorre redução da capacidade pulmonar total e da 
capacidade vital forçada, constituindo-se um quadro 
restritivo.6 A eventual redução dos fluxos aéreos é con-
seqüência da diminuição da capacidade vital forçada, 
mas nem sempre isto ocorre, sendo difícil prever o efei-
to da obesidade sobre a função pulmonar.6 As altera-
ções introduzidas no sistema ventilatório pelo aumento 
da massa, particularmente no componente abdominal 
da parede torácica, modificam o balanço estático do 
sistema respiratório.7 As análises dos volumes pulmo-
nares destes indivíduos mostraram comportamento 
restritivo com redução nos volumes pulmonares que, 
em obesidade acentuada, pode alcançar 20 a 30% da 
capacidade pulmonar total e da capacidade vital.7 

A Técnica de Oscilações Forçadas (FOT), descrita 
por DuBois et al., (1956), apresenta como principais 
vantagens demandar apenas a cooperação passiva do 
paciente e a obtenção de novos parâmetros respirató-
rios.8 Esta técnica é baseada na aplicação de oscilações 
de pressão de baixa amplitude, no sistema respiratório 
de um indivíduo respirando espontaneamente, sendo 
que a medição da pressão e do fluxo correspondente 
permitem a estimativa da impedância respiratória (Zrs). 
Trabalhos recentes mostram que os novos parâmetros 
obtidos por meio da FOT permitem uma análise deta-
lhada do sistema respiratório, contribuindo para um 
melhor entendimento das alterações presentes em 
diversos processos patológicos.9-11 No entanto, apesar 
do elevado potencial apresentado pela FOT no estudo 
de indivíduos obesos, poucos trabalhos têm incluído 
estas avaliações, sendo que apenas um foi dedicado 
especificamente a este tema.7,12,13

Neste contexto, o presente estudo tem como ob-
jetivo principal analisar as alterações da mecânica ven-
tilatória presentes em indivíduos obesos, verificando a 

influência do excesso de massa nas propriedades resis-
tivas e reativas do sistema respiratório. Para este fim, 
foi realizada uma análise comparativa entre os parâ-
metros obtidos em grupos de voluntários compostos 
por indivíduos com massa corporal dentro da normali-
dade e por voluntários obesos. 

METODOLOGIA
O presente estudo foi desenvolvido no Laborató-

rio de Instrumentação Biomédica, em conjunto com o 
Laboratório de Pesquisas em Microcirculação, ambos 
da UERJ, tendo sido aprovado pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa da referida instituição. Foram obtidos os con-
sentimentos pós-informados de todos os voluntários e 
o protocolo obedeceu às orientações da Declaração de 
Helsinki.14 

A metodologia de realização dos ensaios de FOT, 
assim como a instrumentação empregada, foram des-
critas em trabalhos complementares.15,16 Basicamente, 
o instrumento utilizado na presente pesquisa aplica 
um sinal de pressão contendo todas as harmônicas de 
2Hz, entre 4 e 32Hz, ao sistema respiratório de um indi-
víduo ventilando espontaneamente. Assim, é avaliada 
a impedância respiratória (Zrs) dentro da faixa de fre-
qüências estudada, parâmetro que contém uma com-
ponente real, a resistência do sistema respiratório (Rrs), 
e uma componente imaginária, a reatância do sistema 
respiratório (Xrs). Por meio da regressão linear da curva 
de resistência (Rrs), efetuada na faixa de freqüência en-
tre 4 e 16Hz, foi obtida a resistência no intercepto (R0) e 
o coeficiente angular da resistência (S). A resistência no 
intercepto está associada à resistência total do sistema 
respiratório, incluindo o efeito das vias aéreas, do teci-
do pulmonar e da parede torácica, assim como o efeito 
da redistribuição do gás. Por outro lado, S descreve a 
alteração da resistência com a freqüência, estando re-
lacionado às não-homogeneidades do sistema respira-
tório. Com base na reatância obtida em 4Hz (Xrs,4Hz), 
foi calculada a complacência dinâmica do sistema res-
piratório (Crs,dyn). 

Durante o exame, o indivíduo permaneceu senta-
do em frente ao aparelho, acoplado por um bocal de 
silicone, utilizando um clipe nasal e segurando firme-
mente as bochechas com as próprias mãos, a fim de 
reduzir o efeito shunt das vias aéreas superiores. Foram 
realizados três ensaios consecutivos, cada um com 
aproximadamente 16 segundos de duração, obtendo a 
média como resultado final. A função de coerência mí-
nima utilizada para aceitação dos resultados foi de 0,9.
Voluntários 

Os voluntários foram divididos em dois grupos: 
indivíduos obesos (n=25) e o grupo controle (n=25). 
Os voluntários do grupo controle, assim como os que 
compõem o grupo de obesos, não apresentavam his-
tória de doença pulmonar e/ou tabagismo. Os voluntá-
rios foram classificados como obesos quando o Índice 
de Massa Corporal (IMC) encontrava-se acima de 30kg/
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m2.17 Os pacientes foram provenientes dos estudos das 
alterações do sono e obesidade, ambos desenvolvidos 
no Laboratório de Pesquisa e Microcirculação. 
Processamento dos resultados, apresentação e aná-
lise estatística

O comportamento dos parâmetros resistivos foi 
descrito por meio da regressão linear dos resultados 
na faixa compreendida entre 4 e 32Hz, de modo a ob-
ter a resistência no intercepto (R0), a resistência média 
(Rm) e a inclinação da curva (S).7 O comportamento do 
componente reativo foi descrito por meio da compla-
cência dinâmica do sistema respiratório (Crs,dyn).18 Os 
resultados foram apresentados como média ± DP. As 
comparações entre os resultados foram efetuadas em-
pregando-se o teste t não pareado, utilizando o pro-
grama ORIGIN 6.0 (Microcal Software Inc).  

RESULTADOS
As medidas antropométricas de ambos os grupos 

estão descritas na tabela 1. Os grupos estudados são 
similares em termos de idade e a altura, como mostra a 
comparação estatística (p>0,05). A massa e o IMC, confor-
me esperado, apresentam-se mais elevados no grupo de 
obesos (ambos com significância estatística, p<0,0001).

Os resultados referentes a Ro, Rm, S e Crs,dyn são 
apresentados no gráfico 1. São observadas alterações 
pequenas, porém com significância estatística em Ro 
(p<0,0005) e S (p<0,0001). Os valores médios de Rm fo-
ram similares, não apresentando diferença estatística 
(p>0,05). Embora visualmente seja clara a redução em 
Crs,dyn (figura 1D), esta redução não se apresentou es-
tatisticamente significante (p>0,05). 

DISCUSSÃO
Diversos estudos têm sido dedicados à análise 

dos efeitos da obesidade sobre a mecânica respirató-
ria por meio da avaliação de volumes e fluxos.5,6,19-21 Os 
efeitos sobre as propriedades resistivas e reativas, ava-
liadas por meio da FOT, no entanto, têm sido objeto de 
poucos estudos.7

Segundo Zerah e colaboradores, as possíveis 
causas de alteração na resistência total do sistema 
respiratório decorrentes da obesidade são: 1) eleva-
ção da resistência da parede torácica; 2) existência 
de obstrução das vias aéreas superiores, relacionada 
à deposição de gordura; 3) perda do tônus da mus-
culatura faríngea e; 4) fechamento das pequenas vias 
aéreas, associado à redução do volume pulmonar.7 
Estes autores observaram aumentos significativos 
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Tabela 1: Medidas antropométricas dos grupos estudados

Gráfico 1: R0 (A), Rm (B), S (C) e Crs,dyn (D) em indivíduos normais e obesos. ns = não significativo
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da resistência total em pacientes obesos portadores 
de obesidade mínima (IMC=27±1kg/m2), mediana 
(IMC=34±1kg/m2) e mórbida (IMC=46±2kg/m2). Este 
mesmo trabalho mostrou que a resistência medida 
via nasal subtraída da resistência medida via oral não 
se alterou com a obesidade. A diferença entre a resis-
tência total do sistema respiratório e a resistência de 
vias aéreas, medida utilizando a pletismografia, au-
mentou com a obesidade, sugerindo o aumento da 
resistência tecidual. Os autores ressaltam que o fator 
mais importante no aumento da resistência total do 
sistema respiratório foi a redução da capacidade resi-
dual funcional (CRF). Fisher e colaboradores analisa-
ram cinco indivíduos obesos (IMC=44,9±11,7kg/m2), 
observando uma resistência total na freqüência de 
ressonância mais elevada, em comparação com a ob-
tida em indivíduos normais.12 Também estudando a 
resistência total na freqüência de ressonância, Sharp 
e colaboradores obtiveram resistências mais elevadas 
em 10 obesos (IMC= 43,8±4,3kg/m2) e 4 obesos com 
síndrome de hipoventilação (IMC= 44,8±11,7kg/m2) 
que em 8 indivíduos normais (IMC=25,3±2,7kg/m2).13 
De uma maneira geral, os trabalhos citados indicam 
que a resistência total do sistema respiratório aumen-
ta com o IMC. Deste modo, o significativo aumento de 
Ro descrito na figura 1(A) é coerente com a literatura 
e descreve as alterações fisiológicas decorrentes da 
obesidade discutidas anteriormente. 

Nosso estudo comparativo revelou diferenças 
muito pequenas entre as Rm’s obtidas em indivíduos 
com massa dentro da normalidade e obesos (figura 
1B). Usualmente este parâmetro é associado à obstru-
ção de vias aéreas.11 Estudos relativos à resistência de 
vias aéreas, medida por meio de pletismografia, apre-
sentam resultados contraditórios. Enquanto esta re-
sistência aumentou significativamente com o grau de 
obesidade no estudo de Zerah e colaboradores, valores 
dentro da normalidade foram obtidos por Fisher.7,12 A 
resistência pulmonar, obtida por meio da avaliação da 
pressão esofagiana, foi significativamente mais eleva-
da em obesos que em indivíduos com massa normal, 
no estudo elaborado por Sharp e associados.13 As dis-
crepâncias em relação aos estudos anteriores podem 
estar associadas, além das diferenças metodológicas, 
ao fato de que no presente trabalho existe menor va-
riação de IMC entre os grupos estudados.  

A dependência em freqüência da resistência (S) 
aumentou significativamente com a obesidade (figura 
1C). Zerah e colaboradores obtiveram anteriormente 
resultados na mesma direção, indicando que a obe-
sidade introduz obstrução e/ou fechamento das vias 
aéreas inferiores e, de uma maneira geral, redução de 
homogeneidade nas constantes de tempo do sistema 
respiratório.7 Modificações de complacência, por outro 
lado, podem estar relacionadas aos desequilíbrios lo-
cais decorrentes do carregamento excessivo no com-
ponente abdominal da complacência.7 

A pesquisa elaborada por Sharp e colaboradores 
revelou significativa redução da complacência respi-
ratória estática total em obesos, em relação a indiví-
duos normais.13 Esta redução foi atribuída pelos auto-
res principalmente à diminuição da complacência da 
parede torácica. Sahebjami ressalta que a redução da 
complacência da parede torácica é resultado do au-
mento da retração elástica e da redução da expansibi-
lidade das estruturas extra-pulmonares.20 No trabalho 
de Zerah e colaboradores foi observada uma relação 
direta entre a obtenção de um padrão restritivo, por 
meio de ensaios espirométricos, e o IMC.7 Neste estu-
do, foram obtidos padrões restritivos em 8%, 25% e 
56% dos pacientes com obesidade mínima (IMC entre 
25 e 29kg/m2), mediana (IMC entre 30 e 40kg/m2) e 
mórbida (IMC > 40kg/m2), respectivamente. Os autores 
ressaltaram que as medidas de complacência dinâmica 
por meio da técnica de oscilações forçadas descrevem 
a complacência do tecido, a distensibilidade das vias 
aéreas e a compressão do gás. Nos estudo em ques-
tão, os autores sugerem que a redução na Crs,dyn com 
o aumento da obesidade ocorreu devido a alterações 
na complacência da parede torácica. A redução da CRF 
pode também estar envolvida nesta queda, pois esta 
redução introduz uma redução na complacência pul-
monar associada ao formato da curva pressão-volume 
no pulmão. Outro fator importante está relacionado ao 
fato de que a redução da CRF também reduz a com-
pressibilidade do ar, em função da diminuição do volu-
me deste gás no interior do pulmão.

Embora em nosso trabalho não tenha sido ob-
servada diferença estatisticamente significativa, os 
resultados apresentados na figura 1(D) indicam que 
a obesidade introduz uma tendência de redução na 
Crs,dyn, sendo coerente com os trabalhos citados. 
Usualmente, o quadro restritivo  instala-se na presen-
ça de obesidade excessiva, uma fase que ainda não 
foi alcançada pelo grupo de obesos estudado.6 Deste 
modo, a menor variação de Crs,dyn observada no pre-
sente estudo, em comparação com os trabalhos dis-
cutidos anteriormente, encontra-se, provavelmente, 
relacionada à menor variação de IMC, 13,9kg/m2, em 
comparação com os estudos conduzidos por Sharp e 
colaboradores, 19,5kg/m2, e por Zerah e associados, 
19,0kg/m2.7,13 Como comentário final sobre a Crs,dyn, 
vale a pena ressaltar que a obtenção de informações 
sobre a complacência da parede torácica é, na prática, 
muito difícil, demandando a utilização de processos in-
vasivos. Desta maneira, a informação obtida a partir da 
Crs,dyn, que inclui o parâmetro citado, pode contribuir 
para simplificar a avaliação das alterações de parede 
torácica em obesos.  

O nosso grupo de obesos mostrou alterações 
mecânicas relacionadas à elevação da resistência to-
tal e redução da homogeneidade. Em menor grau, 
sem a obtenção de diferença estatisticamente signi-
ficativa, foi observada uma tendência de redução da 
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complacência dinâmica do sistema respiratório. Estas 
modificações podem estar na origem dos desequilí-
brios na troca gasosa, da dispnéia ao exercício e do 
aumento do trabalho respiratório, usualmente apre-
sentados por obesos. 

Os resultados encontrados demonstram que a 
FOT fornece parâmetros consistentes com evidências 
experimentais obtidas por outros métodos, assim 
como com as alterações fisiológicas envolvidas no 

processo de ganho de massa, confirmando o elevado 
potencial de uso clínico desta técnica na avaliação de 
distúrbios respiratórios associados à obesidade.  
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RESUMO
Introdução: esse artigo tem como objetivo correlacionar os achados na tomografia computadorizada de alta resolução de 
tórax com a anatomopatologia na calcificação pulmonar metastática. Metodologia: estudo retrospectivo das TCAR e do 
material anatomopatológico obtido por biópsia pulmonar em dois pacientes com calcificação pulmonar metastática. Resul-
tados: um dos pacientes mostrou nódulos centrolobulares, com atenuação periférica em vidro fosco e calcificação central, 
que corresponderam na histopatologia à calcificação nos septos alveolares, com formação de aglomerados calcificados em 
algumas regiões. O outro apresentou como principal achado consolidações densas, que corresponderam à calcificações nos 
septos alveolares associadas a proliferação de tecido fibroso no interior dos espaços alveolares. Conclusão: a identificação 
na TCAR de nódulos em vidro fosco com calcificação central, ou de consolidações densas, faz com que a calcificação pulmo-
nar metastática seja incluída entre as principais hipóteses diagnósticas.

Descritores: tomografia computadorizada por raios X; consolidações densas, nódulos centrolobulares.

ABSTRACT
Introduction: the aim of this study was to present chest tomographic (CT) findings and the correlation with anatomopathol-
ogy study in metastatic pulmonary calcification. Methodology: retrospective study of high resolution CT and pathologic 
samples of two patients with metastatic pulmonary calcification. Results: one patient showed ground glass centrilobular 
nodules with central calcification that correlates with alveolar septal calcification and areas of conglomerate at pathology. In 
the other patient, it was found dense consolidation as the main finding, which correlates with alveolar septal calcification in 
association with proliferation of fibrous tissue in a alveolar space at pathology. Conclusion: the identification of ground glass 
centrilobular nodules with central calcification, or dense consolidation in the high-resolution CT must include metastatic 
pulmonary calcification in the differential diagnosis. 

Keywords: tomography, X-ray computed; dense consolidation, centrilobular nodules.

Artigo original
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INTRODUÇÃO
Calcificação metastática é a deposição de sais de 

cálcio em tecidos previamente normais,1 estando em 
geral associada a doenças que afetam o metabolismo 
do cálcio e do fosfato.2 A quase totalidade dos casos 
é observada em pacientes com hipercalcemia, resul-
tante de diversas causas (insuficiência renal crônica, 
hiperparatireoidismo primário ou secundário, lesões 
malignas ósseas extensas, hipervitaminose D, mielo-
matose difusa, síndrome do leite alcalino, excessiva 
ingestão ou administração intravenosa de sais de cál-
cio, entre outras).1,3-7

A causa mais comum é a insuficiência renal crô-
nica.2,4 Casos raros têm sido descritos, contudo, em 
pacientes com função renal normal, níveis séricos nor-
mais de cálcio e fosfato e nenhuma neoplasia ou do-
ença pulmonar correlata.3,5 O pulmão é o sítio visceral 
mais freqüente de deposição do cálcio.3

Na radiologia convencional, o aspecto mais co-
mum é o de opacificação parenquimatosa ou infiltra-
ções mal definidas, que podem simular pneumonia ou 
edema pulmonar.8 A radiografia de tórax também pode 
ser normal. A tomografia computadorizada (TC) pode 
mostrar opacidades nodulares mal definidas, com cal-
cificações de permeio.8,9 Estas calcificações raramente 
aparecem nas radiografias, mas podem ser vistas em 
cerca de 60% dos casos nas tomografias computadori-
zadas de alta resolução (TCAR).4,8

Neste trabalho são relatados dois casos de calcifica-
ção pulmonar metastática (CPM), enfatizando os acha-
dos na TCAR e sua correlação com a anatomopatologia.

METODOLOGIA
Foi realizado um estudo retrospectivo das TCAR 

de dois pacientes com CPM, cujo diagnóstico foi feito 
por meio de estudo anatomopatológico do material 
obtido por biópsia pulmonar a céu aberto.

As imagens de TCAR foram adquiridas com a téc-
nica de alta resolução: cortes finos (1 ou 2 milímetros 
de espessura), em apnéia inspiratória, dos ápices até as 
bases pulmonares, filtro de alta resolução espacial para 
reconstrução das imagens (filtro de osso), incremento 
de 10mm, 120kV, 200mA e 1,5 segundos de tempo de 
corte. As imagens foram reconstruídas em matriz de 
512 x 512 e fotografadas com janelas para parênquima 
pulmonar e mediastino.

Os exames foram avaliados por dois radiologistas, 
de forma independente, e os aspectos discordantes fo-
ram resolvidos por consenso.

RESULTADOS
Os dois pacientes eram do sexo masculino, um 

deles com 49 anos e o outro com 67 anos. Em um pa-
ciente foi identificado o fator causal (mieloma múlti-
plo). O outro caso não mostrava evidência clínica ou 
laboratorial de doença associada, sendo classificado 
como idiopático.

Em relação aos exames tomográficos, um dos pa-
cientes mostrava nódulos de distribuição predominan-
temente centrolobular, com atenuação em vidro fosco, 
vários deles com calcificação central (figuras 1 A e B). 
O segundo paciente apresentava características tomo-
gráficas bem diferentes: consolidações predominan-
temente localizadas nos lobos inferiores, com bron-
cograma aéreo de permeio e elevado coeficiente de 
atenuação, além de outras opacidades esparsas, com 
atenuação em vidro fosco (figuras 2 A e B).

O estudo anatomopatológico do primeiro pacien-
te mostrou calcificações ao longo dos septos alveolares 
(figura 1 C), sendo que em alguns locais elas se aglo-
meravam, formando nódulos maiores e ossificados. No 
outro caso, além das calcificações nos septos alveolares, 
também foram observadas calcificações em paredes de 
arteríolas e extensa proliferação de tecido fibroso ocu-
pando os espaços alveolares (figuras 2 C e D). 
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Figura 1 - Em A, TCAR com janela para parênquima pulmonar, mos-
trando nódulos predominantemente centrolobulares, mal definidos, 
com atenuação em vidro fosco, nos lobos superiores. Em B, TCAR 
com janela para mediastino, observa-se que vários dos nódulos têm 
os centros calcificados. Em C, corte histológico onde se observam 
calcificações esparsas ao longo dos septos alveolares. 
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nas fases iniciais, mas, com a evolução da doença, al-
terações restritivas se desenvolvem, com diminuição 
da capacidade vital, da capacidade de difusão e de-
senvolvimento de hipoxemia.9 A calcificação pulmo-
nar pode evoluir de duas maneiras: de forma lenta ou 
inalterada por anos, causando poucos sintomas, ou 
com progressão muito rápida, resultando em calci-
ficação fulminante e evolução para óbito em pouco 
tempo.4 A resolução das calcificações pulmonares em 
casos de insuficiência renal crônica eventualmente 
ocorre após paratireoidectomia, transplante renal ou 
diálise.4 Desta forma, o diagnóstico precoce é impor-
tante porque o processo patológico é potencialmen-
te reversível com tratamento adequado.2

Em necrópsias, a CPM é encontrada em 60 a 80% 
dos pacientes dialisados. Contudo, ela raramente é 
identificada em radiografias convencionais.4,8 Como o 
cálcio se deposita de forma muito fragmentada, a di-
ferenciação com doença alveolar, com densidade de 
partes moles, é muito difícil.10

A TCAR é o método de imagem mais sensível para 
este diagnóstico. O achado mais comum na TCAR são 
os nódulos centrolobulares, mal definidos, medindo 
de três a 10mm de diâmetro.7,8 Embora o infiltrado seja 

DISCUSSÃO
Deposição de cálcio nos pulmões ocorre de duas 

formas: distrófica e metastática. Na forma distrófica, a 
calcificação ocorre focalmente em áreas de caseação, 
necrose ou cicatrização e é, usualmente, de pouco ou ne-
nhum significado funcional.4,9 Este padrão é visto espe-
cialmente nas doenças infecciosas crônicas ou curadas, 
como tuberculose, histoplasmose, varicela e outras.4

Em 1855, Virchow (apud Kuhlman JE et al)4 pos-
tulou que sais de cálcio resultantes do esqueleto eram 
transportados pelo sangue e depositados em locais 
distantes, formando “metástases” de cálcio, num pro-
cesso análogo ao das metástases neoplásicas.

Os tecidos com tendência para alcalinidade, devida 
à excreção ácida, como pulmões, estômago e rins, são 
os sítios mais freqüentes de calcificação metastática. Os 
vasos sanguíneos e o coração também são, comumen-
te, afetados.1,4 Os fatores metabólicos etiologicamente 
relacionados a esse tipo de calcificação são a elevação 
do cálcio e fosfato séricos, a alcalinidade relativa do local 
de deposição de cálcio e a deficiência da função renal.1

Embora a maioria dos pacientes seja assintomáti-
ca, insuficiência respiratória eventualmente ocorre.2,4,9 

Os testes de função pulmonar são em geral normais 
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Figura 2 - Em A, TCAR com janela para parênquima pulmonar, onde se observa áreas de consolidação nos lobos inferiores, com broncogramas 
aéreos de permeio. Em B, corte com janela para mediastino, mostrando que as consolidações têm elevado coeficiente de atenuação. Em C, corte 
histológico mostrando calcificações nos septos alveolares, além de fibrose ocupando parcialmente os espaços aéreos. Notar também, em D, 
calcificações nas paredes vasculares.
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histologicamente intersticial, o aspecto na TCAR su-
gere nódulos do espaço aéreo.7,8 Calcificação, quando 
evidente na TC, pode ser puntiforme, envolver todo o 
nódulo ou, ocasionalmente, ter forma de anel.8,9,11-14

Os nódulos podem ser totalmente calcificados 
ou apresentar densidade mais baixa,8 alguns até com 
atenuação em vidro fosco. Eles se distribuem de forma 
centrolobular, têm limites mal definidos e podem con-
fluir.11,13 Nas fases iniciais, podem ter apenas atenuação 
em vidro fosco, sem evidências de calcificações.2 A cal-
cificação metastática tende a acometer principalmente 
as regiões pulmonares superiores. O predomínio nos 
campos superiores parece estar relacionado com os 
percentuais mais altos de oxigênio e baixos de dióxido 
de carbono nestas regiões. O aumento resultante de 
alcalinidade favorece a precipitação de cálcio.4,7

O desenvolvimento de consolidações, caracterizan-
do doença do espaço aéreo, é um achado raro em pacien-
tes com CPM.5 Quando confluentes, estas consolidações 
são confundidas com outras causas de ocupação alveolar, 
como edema ou pneumonia.7,8 Em um de nossos pacien-
tes, a TCAR não mostrou nódulos, mas consolidações, 
com broncogramas aéreos e áreas de atenuação em vi-
dro fosco, na periferia. As janelas para mediastino eviden-
ciaram a alta atenuação destas consolidações.

Anatomopatologicamente, nos pulmões, os de-
pósitos de sais de cálcio são encontrados nos septos 
alveolares, dentro das paredes dos vasos sanguíneos e 
nos brônquios e bronquíolos.1,5,9 O cálcio aparece como 
depósitos basofílicos, finamente granulares, largos e li-
neares, que têm particular afinidade por tecido elástico. 
Eventualmente, reação de células gigantes ao cálcio é 

vista.5 As veias são em geral mais acometidas que as ar-
térias.1 A deposição de cálcio pode causar uma resposta 
desmoplásica, que leva ao desenvolvimento de fibrose 
intersticial e, em alguns momentos, à insuficiência respi-
ratória.4 Os complexos cálcicos nas calcificações viscerais 
são compostos de cálcio, fosfato e magnésio.9

Os espaços aéreos podem estar dilatados e cheios 
de ar ou conter tecido fibroso hialinizado.14,15 A cor-
relação anatomopatológica demonstra que, embora 
a base desta entidade seja a deposição de cálcio nos 
septos alveolares, as lesões ocasionalmente se apre-
sentam, no início, como áreas de atenuação em vidro 
fosco. Isto acontece porque os espaços alveolares não 
estão cheios e o ar em torno das calcificações impede 
que haja alta atenuação nas leituras pela TC. 

Alguns pacientes desenvolvem intensa fibrose 
dentro dos espaços aéreos. Isto ocorre pela organiza-
ção do exsudato secretado secundariamente ao estí-
mulo pelo cálcio.4 Este processo apresenta-se sob for-
ma de consolidações que, associadas às calcificações 
nos septos alveolares, mostram elevada densidade na 
TCAR. O tecido fibrótico intra-alveolar é passível de so-
frer calcificação.15

Outros aspectos também já foram relatados, 
como calcificações vasculares na parede torácica e no 
miocárdio.6 Em nenhum dos nossos casos estes aspec-
tos foram observados.

Em conclusão, a identificação na TCAR de nódulos 
centrolobulares com atenuação em vidro fosco e calci-
ficação central, ou de consolidações densas, especial-
mente em pacientes com hipercalcemia, é altamente 
sugestiva de calcificação pulmonar metastática.
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RESUMO
Introdução: habitualmente, o diagnóstico e o tratamento da tuberculose são realizados nas unidades primárias de saúde e 
apenas um menor número de casos é acompanhado pelas unidades hospitalares. Nosso objetivo foi descrever características 
sócio-demográficas da população em tratamento para tuberculose em um hospital universitário da cidade do Rio de Janeiro. 
Metodologia: estudo transversal, descritivo, dos dados contidos na ficha de acompanhamento dos pacientes que iniciaram 
o tratamento para tuberculose no Hospital Universitário Gaffrée e Guinle entre janeiro de 2000 e dezembro de 2003. Resul-
tados: avaliamos 439 casos, a maioria (62,4%) de homens, com média de idade de 38,5+17,1 anos. O município do Rio de 
Janeiro foi sede de 71,3% dos casos (especialmente moradores da zona norte), enquanto os demais tinham como origem 
outros municípios. Dentre os adultos, 36,2% tinham menos de oito anos de estudo. O número médio de co-habitantes foi de 
três para cada paciente, variando de zero a doze. A mediana da renda per capita mensal foi de 0,94 salários mínimos. Dentre 
os 58 pacientes com tratamento prévio, 42 eram casos de recidiva. Eram co-infectados pelo HIV 157 pacientes (35,8%), sendo 
que 59 usavam esquema anti-retroviral, e outras co-morbidades foram descritas em 96 pacientes (21,9% dos casos). Con-
clusão: os resultados obtidos neste estudo apontam para uma população semelhante à descrita nos casos notificados em 
nossa cidade e no Brasil: predomínio no homem, jovem, de baixa renda e com pouca escolaridade. Contudo, houve maior 
freqüência de infecção por HIV e de co-morbidades, o que é esperado para uma população hospitalar.

Descritores: tuberculose; epidemiologia; fatores socioeconômicos.

ABSTRACT
Introduction: the diagnosis and treatment of tuberculosis cases are generally carried out at basic public facilities, and, only, 
a minor number of cases are followed up at specialized public hospitals. This study aimed to describe socio-demographic 
characteristics of patients treated for tuberculosis in a university hospital in the city of Rio de Janeiro. Methodology: We real-
ized cross-section, descriptive study based on a chart review of patients’ treatment started from January 2000 to December 
2003 followed-up by the Hospital Universitário Gaffrée e Guinle. Results: of 429 studied cases, the patients’ mean age was 38 
year-old and 62.4% of them were male. About three-quarters (71.3%) of cases were located on city of Rio de Janeiro, whereas 
remaining cases came from those living in cities located in the outskirts of Rio de Janeiro’s metropolitan area. 36.2% of adult 
patients had less than 8 years of schooling and the mean number of cohabitants was three for each patient (ranged: 0–12). 
Median monthly income per capita was 94% out of monthly minimum wage. Of 58 cases with previous treatment history, 42 
cases were relapsed. 157 (35.8%) out of total patients had HIV co-infection; of whom, 59 cases were undergone to antiretrovi-
rals. 21.9% of total cases presented other co-morbidities. Conclusion: the socio-demographic characteristics of our surveyed 
sample converged to similarities with those of Rio de Janeiro city’s and Brazil’s populations; they were predominantly, low 
schooling, poor and young men. However, we found more HIV co-infection and other co-morbidities cases, as awaited in a 
hospital- based cohort. 

Keywords: tuberculosis; epidemiology; socioeconomic factors.
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INTRODUÇÃO
O Brasil encontra-se entre os 22 países com maior 

número absoluto de casos de Tuberculose (TB) no 
mundo, segundo a Organização Mundial da Saúde 
(OMS). Em relação aos coeficientes de incidência, o Rio 
de Janeiro com 83,4/100.000 habitantes e o Amazonas 
com 73,7/100.000 habitantes apresentam as piores si-
tuações entre as unidades federadas. No Rio de Janeiro 
vêm sendo notificados em torno de 13.000 casos no-
vos, morrendo, a cada ano, cerca de 1.000 pacientes.1 

É principalmente nas capitais e regiões metropo-
litanas onde se encontram os coeficientes mais eleva-
dos da doença.1,2 Nestes locais, o crescimento urbano 
desordenado formando bolsões de pobreza e miséria, 
o aglomerado de pessoas, a má nutrição, as maiores 
taxas de co-infecção pela TB / HIV e a precariedade de 
acesso aos serviços de saúde são fatores que atuam, 
sinergicamente, no surgimento da doença.

O município do Rio de Janeiro é a capital do Estado 
do Rio de Janeiro, situado na região sudeste do Brasil e 
faz fronteira com os municípios da Baixada Fluminen-
se, assim como Niterói e Itaguaí. Possui uma área de 
1.224,56Km2, com um clima tropical, com temperatura 
média anual de 23,7ºC. Conta com uma população de 
5.857.904 habitantes (Censo 2000), sendo a maioria de 
mulheres 3.109.761 (53%). Os residentes se declaram 
predominantemente da etnia branca (52,5%), seguida 
pelos pardos (35,6%) e pretos (11,5%). Existe uma mi-
noria de amarelos e indígenas (representando menos 
de 1% da população).1,3-5

Trata-se de uma cidade desenvolvida (a segunda 
metrópole do país), com uma rede de água canalizada 
até o domicílio para 96,3% das moradias, esgoto em 78% 
e serviço de limpeza urbana para 88,8% da população, 
além de uma baixa taxa de analfabetismo de 4,4%,3,5 en-
tre os indivíduos com 15 anos ou mais. Contudo, ainda 
temos um grande número de pessoas — 1.092.476 indi-
víduos (19% da população) — residindo em aglomera-
dos subnormais (favelas) e uma baixa média de anos de 
estudo (6,8 anos),3 para a população.

Cabe destacar que: mais da metade da população 
com 10 anos ou mais de idade (63,5%) tem menos do 
que 10 anos de estudo, e 43,8% têm menos de sete 
anos de estudo.5 

Em relação ao rendimento nominal mensal dos 
residentes no município do RJ, com 10 anos ou mais 
de idade, podemos afirmar que 63,6% recebem até 
cinco salários mínimos; e que apenas menos de 20% 
tem renda superior a 10 salários mínimos.5

O município do RJ está dividido em cinco Áreas de 
Planejamento, 33 Regiões Administrativas e 160 Bair-
ros.5 A rede pública conta com hospitais de diversos 
graus de complexidade e 84 unidades de saúde.4 Nosso 
hospital conta com 187 leitos em atividade e 112 salas 
de atendimento em várias especialidades. Está locali-
zado na RA VIII – Tijuca, que engloba os bairros do Alto 
da Boa Vista, a Praça da Bandeira e a Tijuca. Esta possui 

uma área territorial de 1.006,56km2, com 56.980 domi-
cílios. A população (pelo Censo 2000) era de 163.636, 
sendo 101.352 mulheres (61,9%).5 

Habitualmente, o diagnóstico e o tratamento da 
tuberculose são realizados nas unidades primárias de 
saúde, e apenas um menor número de casos é acom-
panhado pelas unidades hospitalares.4 Com base nes-
tas premissas, o objetivo deste estudo foi o de descre-
ver as características sócio-demográficas da população 
em tratamento para tuberculose em um hospital uni-
versitário localizado na cidade do Rio de Janeiro.

METODOLOGIA
Foi realizado um estudo transversal, analisando 

os dados contidos nas fichas de acompanhamento do 
tratamento dos pacientes que iniciaram o tratamento 
para tuberculose no Hospital Universitário Gaffrée e 
Guinle no período de primeiro de janeiro de 2000 a 31 
de dezembro de 2003. Todos os pacientes retiravam a 
medicação necessária ao tratamento no ambulatório 
do Serviço de Pneumologia e Tisiologia do hospital.

Foi utilizado um instrumento para coleta das in-
formações, no qual constavam as informações consi-
deradas relevantes para o estudo, tais como:
Sexo – classificado como masculino e feminino;
Idade – como variável contínua;
Escolaridade – classificada como analfabeto, primeiro 
grau incompleto (menos de 8 anos de estudo), primei-
ro grau completo, segundo grau incompleto (menos 
de 11 anos de estudo), segundo grau completo, ter-
ceiro grau incompleto, terceiro grau completo. Foram 
comparados, ainda, como até primeiro grau completo 
ou mais anos de estudo; 
Local de moradia – como bairro (no caso do município 
do Rio de Janeiro) ou município;
Contato com portador de tuberculose – definido como 
contato presente, ausente ou ignorado;
Número de co-habitantes – número de indivíduos que 
moram com o paciente na mesma residência;
Renda Familiar – contabilizada em reais, considerando 
o somatório da arrecadação de todos os membros da 
família, residentes com o paciente na ocasião. A renda 
também foi contabilizada em salários mínimos, corrigi-
da de acordo com o salário mínimo em vigor na época 
do início do tratamento e como renda por habitante, 
que foi calculada dividindo a renda mensal do domici-
lio pelo número de habitantes;
História de tratamento prévio para tuberculose – defini-
do como presença ou ausência de tratamento anterior 
ou informação ignorada;
Sorologia para o vírus HIV – consideramos positivos para 
o HIV aqueles que obtiveram diagnóstico durante o 
tratamento da tuberculose, somados aos sabidamente 
infectados antes do início do tratamento, e negativos 
aqueles que realizaram sorologia para o HIV cujo resul-
tado foi negativo, no período do estudo, e ignorados 
todos os outros pacientes da amostra.
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Outras comorbidades (além do HIV) – 
avaliamos algumas comorbidades que po-
deriam interferir com o tratamento da tu-
berculose, como por exemplo: alcoolismo, 
imunossupressão, doenças imunológicas, 
doenças pulmonares, entre outras.

Como se trata de um estudo descritivo, 
foram calculadas as freqüências, absoluta e 
relativa, das variáveis nominais e as medidas 
centrais e de dispersão das variáveis contí-
nuas, para a apresentação das características 
da amostra. Também foram realizadas com-
parações com dados populacionais.

O protocolo desta pesquisa foi apro-
vado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 
HUGG-UNIRIO, em consonância com o dis-
posto na Resolução 196/96 do Conselho 
Nacional de Saúde.

RESULTADOS
Foram estudados 439 casos, sendo o número de pa-

cientes que iniciou tratamento a cada ano de 89, no ano 
de 2000; 89, em 2001; 135, em 2002 e 126, em 2003.

Do total de pacientes avaliados, 165 eram mulhe-
res e 274 (62,4%) homens, numa relação de 1,66 ho-
mens para cada mulher. A média de idade foi de 38,5 
anos (DP de 17,1) e a mediana de 37 anos (IC95% de 35 
a 39 anos), não apresentando uma distribuição normal 
(gráfico 1). 

Dos 33 pacientes com menos de 18 anos, ha-
via 22 com menos de 13 anos e 11 pacientes com 
13 anos ou mais. Dentre esses pacientes, 27 (81,8%) 
apresentavam escolaridade de acordo com a espe-
rada para a idade e 6 (18,2%) apresentavam esco-
laridade inferior à esperada para a idade. Dentre os 
adultos, 147 tinham menos de oito anos de estudo 
e 259 tinham escolaridade igual ou superior a este 
tempo de estudo. A distribuição dos pacientes adul-
tos de acordo com a escolaridade está apresentada 
no gráfico 2.

O município do Rio de Janeiro foi sede de 71,3% 
dos casos (313 pacientes), enquanto 28,0% (123 dos pa-
cientes) tinham como origem outros municípios. Dos 
casos identificados no município do Rio de Janeiro, a 
maior parte era proveniente da Zona Norte, conforme 
apresentado no gráfico 3. Cabe destacar que apenas 
30 (6,8%) pacientes pertenciam à RA VIII (28 da Tijuca, 1 
do Alto da Boa Vista e 1 da Praça da Bandeira). Três pa-
cientes (0,7%) não tinham o endereço informado em 
suas fichas de acompanhamento, sendo o município 
de origem considerado ignorado. 

O relato de história de contato com indivíduo 
com tuberculose ocorreu em 36 casos (8,2%) na 
amostra. Para aqueles com menos de 18 anos, a pre-
sença de contactante com tuberculose ocorreu em 
10 casos (30,3%); dentre os menores de 13 anos, em 
34,8% dos casos.

O número médio (e a mediana) de co-habitantes 
foi de três para cada paciente, variando de zero a doze. 

A renda familiar mensal média foi de 6,3 salários 
mínimos e a mediana de três salários mínimos. Já a ren-
da per capita mensal média foi de 1,88 salários míni-
mos, sendo a mediana de 0,94 salários mínimos.

Gráfico 1 – Distribuição de freqüência dos casos por faixas etárias.

Gráfico 2 – Distribuição dos pacientes adultos de acordo com a escolaridade.

Gráfico 3 – Distribuição dos pacientes residentes no município do 
Rio de Janeiro segundo o local de moradia.
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Na amostra, 362 pacientes negaram ter feito trata-
mento anterior para tuberculose, 58 relataram ter feito 
tratamento prévio e para 19 pacientes essa informação 
era ignorada. Dentre os pacientes com tratamento pré-
vio, 42 eram casos de recidiva, 14 tratamentos pós-aban-
dono e dois tratamentos após falência de esquema. 

Eram co-infectados pelo HIV 157 pacientes 
(35,8%), 29 (6,6%) tinham o exame negativo de HIV e 
253 (57,6%) tiveram diagnóstico para HIV ignorado. 
Dentre os pacientes infectados pelo HIV, 59 usavam es-
quema anti-retroviral (ARV), 54 não usavam ARV e para 
44 pacientes essa informação era ignorada. 

A presença de outras co-morbidades foi descrita 
em 96 pacientes (21,9% dos casos) e sua freqüência está 
apresentada na tabela 1. Em 17 pacientes (17,7%) com 
alguma co-morbidade, o teste foi positivo para o HIV. 

DISCUSSÃO 
No município do RJ, 36% dos casos foram notifica-

dos por unidades hospitalares e, nestes, o HIV e a forma 
extra-pulmonar foram mais freqüentes.4 Este número 
elevado de pacientes atendidos pelas unidades hospi-
talares mostra a necessidade de redirecionar e reestru-
turar o fluxo de pacientes e, para tanto, é preciso con-
hecer esta população atendida em hospitais.

A principal diferença da nossa amostra, em relação 
ao observado na população geral com TB, é a taxa mais 
elevada de pacientes co-infectados pelo HIV, conforme 
já esperávamos, pois o HUGG é, de longa data, um cen-
tro de referência para aids. A interação entre o HIV e 
o M. tuberculosis resulta num desenvolvimento acele-
rado de ambas as doenças. A imunodeficiência pelo 
HIV pode levar ao desenvolvimento de tuberculose, a 
partir da reativação de focos latentes de infecção pré-
via ou do rápido desenvolvimento para doença, após 
um novo contato. Em contrapartida, a tuberculose, por 
meio da produção de citocinas pró-inflamatórias e da 
redução dos linfócitos T CD4, facilita a replicação viral 
do HIV e intensifica a imunodepressão.6

A média da co-infecção TB-HIV em todo Brasil é 
de 8%1 e o nosso percentual foi de 35,8%. O estado do 
Rio Grande do Sul tem apresentado maior percentual 
de portadores do HIV em pacientes com TB, em torno 
de 20%, sendo que em Porto Alegre esse percentual 
está próximo de 30%.1 Uma revisão dos casos notifi-
cados de tuberculose no município do Rio de Janeiro, 
de 1995 a 2000, mostrou que o exame foi positivo em 
26,6% dos testados.4 Ainda o mesmo estudo apresenta 
a informação de que o número de co-infectados pelo 
HIV é maior nos casos notificados por unidades hospi-
talares do que pelas unidades básicas. Em um hospital 
terciário de Ribeirão Preto, foram estudados 521 ca-
sos, no período de 1993 a 1997, sendo observado que 
50,7% dos pacientes com tuberculose tinham exame 
HIV positivo,7 percentual bem mais elevado do que o 
observado por nós. Contudo, neste estudo, o teste foi 
negativo em 17,5% e não realizado em 29,8% (2,1% 
sem informação), percentuais inferiores aos nossos.7 
A testagem para HIV em pacientes com tuberculose 
vem aumentando a cada ano.4 Entretanto, um dado 
preocupante é que, apesar da realização do teste para 
o HIV ser recomendada, pelo Ministério da Saúde, para 
todo o paciente com tuberculose, desde o início des-
ta década, mesmo em nosso hospital, 57,6% tiveram 
diagnóstico para HIV ignorado. A principal justificativa 
para esse fato é a tendência dos profissionais de saúde 
de solicitarem a testagem para HIV apenas para os pa-
cientes que declaram algum comportamento de risco 
ou para aqueles que apresentam formas ditas atípicas. 
Contudo, em muitos indivíduos nos quais não existe 
a suspeita da co-infecção pelo HIV, este pode estar 
presente, pois a TB pode ser a primeira manifestação 
clínica da aids. 

Na população geral existe um menor número 
absoluto e percentual de homens. Dados do IBGE de 
2005 mostram que no Estado do RJ existiam 7.381.430 
(48%) homens e 8.001.992 (52%) de mulheres e este 
predomínio de mulheres é ainda maior no município 
do Rio de Janeiro. Contudo, existe um predomínio sig-
nificativo (p<0,0001) do sexo masculino dentre os ca-
sos de TB notificados — a relação homem/mulher em 
nosso estudo foi de 1,66/1, com 62,4% dos pacientes 
do sexo masculino — e esta é a proporção habitual-
mente descrita em diversos estudos — 2 ou 3 homens 
para cada mulher, ou seja em torno de 65% dos casos 
acometendo os homens — no RJ, em outros município 
brasileiros e em outros países.1,2,4,7 

Conforme esperado, a média e mediana da ida-
de encontrada neste estudo foi de 38,6 e 37 anos, 
respectivamente, evidenciando que a TB acomete es-
pecialmente os adultos jovens. Dentre os pacientes 
infectados pelo HIV, a média de idade foi de 36 anos, 
enquanto para o restante dos pacientes foi de 39 anos. 
A faixa etária de maior concentração de indivíduos tem 
sido descrita como a dos 20 aos 49 anos, com 78,3% 
do total de casos numa população hospitalar em SP7 e 

Tabela 1 – Freqüência de casos das comorbidades.

*Anemia falciforme, Gastro-enteropatia, Pneumonia por Pneu-
mocystis jiroveci, Sarcoidose, Tireoideopatia com dois casos cada e 
um de cada dos seguintes: HTLV I, Outras imunodeficiências, Hipo-
plasia medular, Pneumonia, Síndrome de Down
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de 60%, em Campo Grande, MS.11 Na Turquia, 54% dos 
casos estão na faixa dos 20-30 anos de idade.2 

Em relação à presença de outras co-morbidades, 
segundo dados da SES-RJ não publicados ainda, entre 
os anos de 2002 a 2004 foi observado um percentual 
(em média) de 11% de alcoolismo, 3,5% de diabetes, 
2% de doenças mentais e 5,8% de outras doenças. 
Contudo, o percentual de ignorados ainda é muito ele-
vado. Na nossa população, alcoolismo foi observado 
em 1,1% dos casos e diabetes em 3,6%. Na Turquia,2 o 
diabetes (com 7,8%) e a DPOC (6%) foram as doenças 
mais associadas com a tuberculose, enquanto que o 
alcoolismo, uso de drogas e doenças psicóticas juntas 
estavam presentes em 1,2% dos casos.

Algumas destas enfermidades podem estar asso-
ciadas com graus variáveis de imunodeficiência (pela 
doença ou pela terapêutica empregada), o que pode 
contribuir para a dificuldade do diagnóstico e da te-
rapêutica, pela potencialidade de interação medica-
mentosa com as drogas antituberculosas como, por 
exemplo, o uso de anti-retrovirais (ARV) por 37,6% dos 
pacientes em nosso estudo.

Houve predomínio estatisticamente significativo 
(p=0,0064) de indivíduos com menos de oito anos de 
estudo, mas isto é o esperado para a população avaliada 
— no município do RJ, conforme o obtido, em 2000 para 
pessoas com mais de 25 anos de idade — 47,7% tem me-
nos do que este tempo de estudo, sendo que 12,6% tem 
escolaridade igual a 8 anos.5 Dentre os nossos pacientes, 
na mesma faixa etária, 36,9% tem menos de oito anos de 
estudo e 20,2% tem oito anos de estudo. Assim, podemos 
afirmar que nossa população de doentes é semelhante à 
do município do RJ em relação à escolaridade.

Segundo os dados do Instituto Brasileiro de Geo-
grafia e Estatística (IBGE) — Censo Demográfico 2000, 
menos de 10% das residências do município do RJ tem 
seis ou mais moradores. Com relação à renda nominal 
média, em torno de 10% sobrevivem com até um salá-
rio mínimo e igual percentual, com mais de 20 salários. 
Cerca de 23% recebem mais do que 10 salários e 25%, 

até 2 salários. Mais de 50% dos domicílios são chefia-
dos por indivíduos que tem até 8 anos de estudo.5 

Como havia uma variação muito grande do nú-
mero de habitantes por residência — de zero a 12 pes-
soas — e também do valor bruto da renda, optamos 
por calcular a renda per capita e em relação ao salário 
mínimo vigente na época da notificação. A renda per 
capita mensal média observada em nossa amostra foi 
de 1,88 salários mínimos, sendo a mediana de 0,94 sa-
lários mínimos. 

Quanto ao local de moradia dos pacientes trata-
dos para tuberculose, observa-se um grande número 
de pacientes residentes em localidades distantes do 
hospital. Tal fato pode ser explicado por diversos moti-
vos, entre os quais:
(1) o grande número de pacientes infectados pelo HIV 
atendidos no hospital que, por ser um centro de refe-
rência para o tratamento da aids, concentra indivíduos 
de diversas localidades;
(2) o fato dos hospitais “atraírem” pacientes, devido à sua 
qualidade técnica ou aparelhamento tecnológico, e;
(3) a precariedade e carência do atendimento de saú-
de, especialmente daqueles que fazem fronteira com o 
nosso município, como o caso da Baixada Fluminense.

Concluímos, diante do exposto, que os resultados 
obtidos neste estudo apontam para uma população 
semelhante à descrita nos casos notificados em nossa 
cidade e no Brasil: predomínio no homem, jovem, de 
baixa renda e com pouca escolaridade. Contudo, te-
mos uma maior freqüência de infectados pelo HIV e de 
comorbidades, o que é esperado para uma população 
hospitalar, em especial em um hospital universitário, 
que tende a concentrar casos de maior complexidade 
e que também é centro de referência para o tratamen-
to da aids. Porém, vale destacar que, não fossem as já 
conhecidas deficiências do nosso sistema de saúde, os 
pacientes com casos de baixa complexidade tratados 
para tuberculose em nosso hospital, que são em gran-
de número, poderiam ser adequadamente acompa-
nhados nas unidades básicas de saúde. 
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RESUMO
Introdução: o pulmão, órgão com grande quantidade de tecido conjuntivo, é sítio freqüente de lesão em doenças do co-
lágeno. Objetivou-se realizar um estudo em pacientes com diagnóstico de lúpus eritematoso sistêmico, artrite reumatóide 
e esclerose sistêmica, atendidos em ambulatório de referência em Pneumologia, e, neles, avaliar as principais alterações 
pulmonares encontradas, por meio de recursos clínicos, radiológicos e funcionais. Metodologia: estudo transversal em 19 
pacientes com idade entre 12 e 80 anos. Na avaliação desses pacientes foi registrada a presença, ou não, de sintomas respi-
ratórios, o tempo de evolução da doença, além do exame físico cardio-pulmonar. Também foram analisados: espirometria, 
gasometria arterial de repouso, hemograma e tomografia computadorizada de alta resolução do tórax (TCAR). Resultados: 
a TCAR esteve alterada em 12 pacientes (63,16%) com predomínio do padrão em vidro fosco, seguido de espessamento 
de septo interlobular e padrão reticular. As provas de função pulmonar estavam alteradas em três pacientes (15,78%), com 
predomínio de padrão restritivo. A gasometria arterial esteve alterada em quatro pacientes (21,05%), nos quais detectou-se 
alcalose respiratória. A dispnéia foi o sintoma respiratório mais encontrado (73,69%) e 63,16% dos casos tinham menos de 
cinco anos de tempo de evolução da doença. Conclusão: dentre as técnicas realizadas no presente estudo, a TCAR foi a mais 
sensível na detecção de alterações, sendo a principal alteração o padrão em vidro fosco. O distúrbio pulmonar restritivo foi o 
encontrado nas provas de função pulmonar e a dispnéia, o principal sintoma clínico.

Descritores: pneumopatias; artrite reumatóide; lupus eritematoso sistêmico; esclerose sistêmica. 

ABSTRACT
Introduction: the lung, an organ with a large quantity of conjuntive tissue, is site of injury in connective diseases. We in-
tended to study patients with diagnosis of rheumatoid arthritis, systemic erythematosus lupus and progressive systemic 
sclerosis, taken care of in clinic of reference in pneumology and assess the pulmonary repercussions found in them by means 
of radiological, functional and clinical resources. Methodology: cross-sectional study in 19 patients between 12 and 80 years 
old. In the assessment of these patients were registered the presence or no of respiratory symptom, time of evolution of the 
connective desease, besides the cardio-pulmonary physical examination. It was also analyzed: espirometry, arterial gasome-
ter, hemogram and high resolution computed tomography (HRCT). Results: HRCT was abnormal in 12 patients (63.16%) with 
predominant of groud-glass pattern, followed by interlobular septal thickening and reticulation. Espirometry was abnormal 
in 3 of the 19 patients (15.78%) with restrictive pattern. Arteiral gasometer was abnormal in 4 patient (21.05%), where it was 
detected respiratory alkaloses. Dyspnea was the most respiratory symptom found (73.69%) and 63.16% of the cases had less 
than five years of evolution of disease. Conclusion: amongst the techniques carried through in the present study, the TCAR 
was the most sensible in the detention of alterations, being ground-glass opacities the most frequent. The restrictive pulmo-
nary standard was found in the tests of pulmonary function and dyspnea, the main clinical symptom.

Keywords: Lung diseases; rheumatoid arthritis; systemic lupus erythematosus; systemic sclerosis.
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foram realizados de acordo com a marcação de rotina 
do HUJBB. 

Dos exames solicitados, a TCAR nem sempre foi re-
alizada no HUJBB e seguiu a rotina do local onde foi re-
alizada, já que se optou pela análise observando a pres-
tação de serviço habitual do HUJBB, integrante da rede 
SUS (Sistema Único de Saúde), onde as solicitações de 
TCAR ambulatorial são encaminhadas à central de mar-
cação de exames a qual determina onde o mesmo será 
realizado. Contudo, a interpretação desses exames ra-
diológicos foi realizada pelo mesmo radiologista.

Amostra de sangue arterial foi coletada com pa-
ciente em repouso, respirando ar ambiente, para a re-
alização de hemograma e gasometria arterial, sendo 
esta última através de analisador automático de pH e 
de gases sangüíneos.

A espirometria foi realizada em espirômetro Vitalo-
graph Spirotrac III, seguindo-se as orientações da Ame-
rican Thoracic Society11 para a aceitação das curvas. 

Os dados coletados foram agrupados e, posterior-
mente, processados e analisados. Foi feita uma análise 
descritiva dos resultados, cujos achados foram apresen-
tados em gráficos e tabelas, feitos nos programas Excel® 
e Microsoft Word® versão 7.0. As variáveis categóricas 
foram analisadas, quando indicado, pelo teste exato de 
Fischer, adotado o nível de significância de 5%.

RESULTADOS
Dos 19 pacientes avaliados, 14 (73,69%) tinham AR 

(sendo 3 da forma juvenil - ARJ), quatro eram portado-
res de LES (21,05%) e um (5,26%) possuía ES (Gráfico1). 
Em relação ao tempo de evolução das doenças, 12 dos 
19 pacientes (63,16%) tinham entre um e quatro anos 
de tempo de diagnóstico (Gráfico 2).

INTRODUÇÃO
O comprometimento pulmonar nas doenças do 

conectivo, como lúpus eritematoso sistêmico (LES), der-
matopolimiosite (DPM), esclerose sistêmica (ES) e do-
ença reumatóide, tem sido alvo de diversos estudos.1-3 
Por ser o pulmão um órgão com grande quantidade de 
tecido conjuntivo e com uma vasculatura extremamen-
te desenvolvida, passa a ser sítio provável de lesão nas 
doenças do colágeno. A freqüência com que é acome-
tido, porém, depende do critério empregado no diag-
nóstico (clínico, radiológico, funcional e/ou histológico) 
e de qual das colagenoses seja o paciente portador.2 

Estima-se que, aproximadamente, 15% dos pa-
cientes com doença pulmonar intersticial tenham 
como doença de base uma colagenose.1

O acometimento pulmonar nas colagenose, no 
entanto, passa muitas vezes despercebido pelo médico, 
visto que esses pacientes têm uma atividade física redu-
zida e a radiografia de tórax é método pouco sensível 
para detecção do envolvimento precoce. É preferível, 
neste caso, usar métodos adicionais de avaliação, como 
as provas de função respiratória e a tomografia com-
putadorizada do tórax de alta resolução (TCAR).4,5 Esta 
última tem se mostrado mais sensível que a tomografia 
computadorizada convencional, na detecção, caracteri-
zação e determinação da extensão da lesão intersticial 
em pacientes com doenças do colágeno. 3,6,7

O objetivo deste trabalho é identificar alterações 
pulmonares em pacientes com artrite reumatóide (AR), 
LES e ES, por meio de métodos não invasivos.

METODOLOGIA
A presente pesquisa consistiu em estudo trans-

versal de pacientes adultos, com diagnóstico de AR, 
LES ou ES, seguindo-se os Critérios do Colégio Ame-
ricano de Reumatologia,8-10 atendidos no ambulató-
rio de Pneumologia do Hospital Universitário João de 
Barros Barreto (HUJBB) e referidos do ambulatório de 
Reumatologia da Fundação Santa Casa de Misericórdia 
do Pará (FSCMP), ambos integrantes da Universidade 
Federal do Pará (UFPa), escolhidos, aleatoriamente, no 
período de março a setembro de 2005.

Foram selecionados 19 pacientes, tendo sido ex-
cluídos do estudo: mulheres gestantes ou com atraso 
menstrual; menores de 12 anos e pacientes que, pela 
gravidade do quadro clínico ou do envolvimento pul-
monar, não puderam ser submetidos aos procedimen-
tos diagnósticos preconizados pelo estudo.

A pesquisa obteve aprovação da Comissão de 
Ética e Pesquisa do HUJBB e da Universidade do Es-
tado do Pará. 

Por ocasião da avaliação inicial do paciente, foi 
registrada a presença, ou não, de sintomas respirató-
rios e o tempo de evolução da doença, além de exame 
físico cardio-pulmonar. Nessa mesma ocasião, ao final 
da avaliação, foram solicitados: espirometria, gasome-
tria arterial, hemograma e TCAR. Os exames solicitados Gráfico 2 - Tempo de evolução da doença

Gráfico 1 – Distribuição de freqüência da colagenosa. 
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DISCUSSÃO
Na literatura, é mencionado o padrão restritivo 

como o mais comum, dentre as alterações espiromé-
tricas nos pacientes portadores de colagenoses.2,6,12 A 
espirometria foi anormal, em nossa amostra, em três 
(15,78%) pacientes, todos com distúrbio ventilatório 
restritivo leve.

Em relação à gasometria arterial, obteve-se 
15 (78,95%) pacientes com exame normal e quatro 
(21,05%) com gasometria arterial mostrando alcalose 
respiratória, tendo estes últimos também apresentado 
alteração na TCAR do tórax, porém com espirometria 
normal. É provável que esse dado gasométrico esteja 
relacionado mais à ansiedade durante a realização do 
exame do que à lesão pulmonar detectada pela TCAR. 

Em estudo de revisão, encontra-se a descrição de 
hipóxia em repouso, com piora aos esforços, em pa-
cientes portadores de AR, além de baixa capacidade 
de difusão de CO (DCO), que nem sempre estiveram 
relacionadas ao tempo de evolução da doença, ao 
quadro clínico, à atividade extra-articular e à sorologia, 
sugerindo que o componente pulmonar na AR pode 
ocorrer independente de todos estes parâmetros. Em 
pacientes com LES, pode ser observada redução da 
capacidade de difusão do CO, hipóxia de repouso ou, 
em fases mais precoces, ao exercício e gradiente alvé-
olo-arterial de O2 alargado. Em casos de ES, a redução 
da DCO é a alteração mais precoce, com queda mais 
acentuada durante o fenômeno de Raynauld.2

A TCAR do tórax apresenta elevada sensibilidade 
na detecção de lesões intersticiais pulmonares, cons-
tituindo-se no principal exame para esse diagnósti-
co.1,2,12,13 Quanto aos resultados desse exame, dos 19 
pacientes estudados, 12 (63,16%) apresentam altera-
ção. A caracterização da natureza da lesão pulmonar 
nos pacientes estudados, se infecciosa, hemorrágica, 
inflamatória, envolve a participação de exames adicio-

A espirometria foi normal em 15 (78,96%) pacien-
tes e alterada (distúrbio ventilatório restritivo puro em 
grau leve) em três (15,78%); um paciente não conse-
guiu realizar o exame.

A gasometria arterial foi normal em 15 (78,95%) 
pacientes e alterada (alcalose respiratória) em quatro 
(21,05%).

A TCAR evidenciou alteração em 12 (63,16%) 
pacientes. Os achados foram: padrão em vidro fosco, 
espessamento septal interlobular, padrão reticular, 
nódulos pulmonares, opacidade linear, micronódulos, 
opacidade alveolar, oliguemia, tronco arterial pulmo-
nar proeminente e opacidade compatível com seqüela 
(Tabela 1). Dessas alterações, o padrão em vidro fosco 
foi o mais incidente, tendo aparecido em cinco pacien-
tes: dois com AR, dois com LES e um com ESP.

Dos 14 pacientes com AR, em nove (64,3%) fo-
ram evidenciadas alteração na TCAR: padrão em vidro 
fosco, espessamento de septo interlobular, micronó-
dulos, nódulos pulmonares, padrão reticular, oligue-
mia, opacidade compatível com seqüela em lobo su-
perior do pulmão direito. Nos quatro pacientes com 
LES, dois tinham anormalidades na TCAR: padrão em 
vidro fosco, opacidades lineares, espessamento de 
septos interlobulares, tronco arterial pulmonar pro-
eminente. No caso de ES, a TCAR evidenciou padrão 
em vidro fosco, padrão reticular, micronódulos e opa-
cidade alveolar.

Dentre os pacientes incluídos na pesquisa, 14 
eram sintomáticos (73,69%). Nestes, os achados res-
piratórios mais freqüentes foram: dispnéia, tosse e 
dor torácica, isolados ou associados entre si. Dos 
sintomas respiratórios, a dispnéia esteve presente 
em 50% dos pacientes como único achado sintomá-
tico (Gráfico 3).

Não houve relação entre a presença de sintomas e 
alteração na TCAR do tórax (Tabela 2).

Tabela 1 - Achados da TCAR do tórax em pacientes com AR, LES e ESP.

OVF: opacidade em vidro fosco, ESI: espessamento de septo 
interlobular, PR: padrão reticular, NP: nódulos pulmonares, OL: 
opacidades lineares, Micro: micronódulos, OA: opacidade alveo-
lar, Olig: oliguemia, TAPp: tronco arterial pulmonar proeminen-
te, Op: opacidade compatível com seqüela em lobo superior do 
pulmão direito.

Tabela 2 – Relação entre os achados da TCAR e a presença de sinto-
mas respiratórios nos  pacientes portadores de LES, AR e ES.

Gráfico 3 – Distribuição de freqüência dos sintomas respiratórios
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Apenas um paciente com diagnóstico de ES foi 
avaliado, com padrão em vidro fosco, padrão reticular, 
micronódulos e opacidade alveolar à TCAR do tórax. 
Padrão em vidro fosco, focal ou difuso, tem sido descri-
to como predominante na esclerodermia.12 Entretanto, 
Jezler e col, em série de 58 casos de pacientes com es-
clerodermia, encontraram a bronquíoloectasia e o fa-
veolamento como os achados predominantes.13

Em casuística nacional, Ferreira Neto5 estudou, 
pela TCAR do tórax, 11 pacientes com doença pul-
monar intersticial associada à colagenose, dos quais 
quatro com AR, dois com LES e um com doença mis-
ta do colágeno (LES + ES). Predominaram as lesões de 
padrão reticular, que foram encontradas em sete dos 
11 pacientes (63,6%), dentre eles os quatro com AR e o 
paciente com doença mista do colágeno. Os pacientes 
com LES apresentaram padrão em vidro fosco, além de 
opacidades acinares.

Nos 14 pacientes sintomáticos (73,69%), os acha-
dos respiratórios mais freqüentes foram dispnéia, tosse e 
dor torácica. Dos sintomas respiratórios, a dispnéia este-
ve presente em 50% dos pacientes, como único achado 
sintomático, não tendo havido relação entre a presença 
de sintomas e a detecção de alteração na TCAR.

Em vários estudos, a dispnéia esteve entre os pri-
meiros achados respiratórios em pacientes sintomáti-
cos.1,2,4,6 No entanto, nem sempre pode ser relacionado 
à lesão pulmonar, e sim a outras alterações das colage-
noses, como hipertensão pulmonar, artrite, miopatia, 
doença cutânea torácica restritiva, mau estado geral.12 
No LES, especialmente durante a fase de agudização da 
doença, a anemia pode ser causa da dispnéia.19 No pre-
sente estudo, não foi detectada anemia que justificasse 
o sintoma de dispnéia (dados não mostrados), porém, 
dentre os pacientes que apresentaram apenas dispnéia 
como sintoma, um também tinha histórico de asma, que 
igualmente poderia ser responsável pelo sintoma.25

Em conclusão, a TCAR do tórax foi a técnica mais 
sensível para avaliação de alterações pulmonares em 
pacientes com AR, LES e ES, em nossa amostra. A ex-
tensão e a gravidade da doença na TCAR não foram 
quantificadas. Protocolos com intervenções precoces, 
em estudos longitudinais e de longo prazo, continuam 
sendo necessários para a definição da importância clí-
nica dos achados, especialmente da TCAR, bem como 
a relação dessas anormalidades com os sintomas apre-
sentados pelos pacientes.
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nais, como a broncoscopia e a biópsia pulmonar, e não 
foi objeto deste estudo. Dois dentre os quatro pacien-
tes com LES e o paciente com ES apresentaram pelo 
menos uma alteração à TCAR. Dos 14 pacientes com 
AR, nove (64,3%) tinham TCAR anormal.

O padrão em vidro fosco foi o mais observado, 
tendo sido detectado em cinco dos 12 pacientes com 
TCAR alterada (dois com AR, dois com LES e um com 
ES). Afeltra e col encontraram alterações na TCAR su-
gestivas de doença pulmonar intersticial em 85% de 
pacientes com doenças do colágeno avaliados, sendo 
os achados mais encontrados o padrão em vidro fosco 
e as linhas septais/subpleurais.3

Alterações pulmonares intersticiais são freqüen-
tes na AR e independentes da duração da doença.6 
Pela TCAR, são achados predominantes as linhas intra-
lobulares e o espessamento do septo interlobular,14 
este último presente em dois pacientes com AR, em 
nosso estudo.

Nódulos pulmonares, como único achado, foram 
encontrados em um paciente; dois outros (com AR e 
com LES) apresentaram micronódulos. Lesões nodula-
res na TCAR de pacientes com colagenose são pouco 
descritas na literatura e, geralmente, são secundárias 
a doenças granulomatosas.5 Estudo em 75 pacientes 
com AR evidenciou pequenos nódulos pulmonares, 
como única alteração, apenas em três.15

Outros achados nos pacientes com AR foram: pa-
drão reticular (n=3); espessamento de septos interlo-
bulares; padrão em vidro fosco (n=2); oliguemia (n=1) 
e opacidade compatível com seqüela em lobo superior 
do pulmão direito (n=1).

Na TCAR do tórax de pacientes com LES, anorma-
lidades intersticiais são encontradas em aproximada-
mente 30% dos casos: espessamento septal interlo-
bular (33%), áreas de hiper-atenuação linear irregular 
(33%) e distorção arquitetural (22%), que geralmente 
são focais, com doença difusa em apenas 4% dos casos. 
Padrão em vidro fosco e consolidação podem refletir 
pneumonite intersticial e fibrose, pneumonite aguda, 
hemorragia ou bronquiolite obliterante com pneumo-
nia em organização (BOOP).6 Estima-se que somente 
3% dos casos mostram sinais radiológicos de fibrose 
intersticial.1,16  Em nossos pacientes com LES e TCAR 
alterada, foram evidenciados padrão em vidro fosco, 
opacidades lineares, espessamento de septos interlo-
bulares e tronco arterial pulmonar proeminente. 

Hipertensão arterial pulmonar (HAP) é uma das 
complicações em doenças do colágeno, sendo rara 
nos pacientes com LES. Ecocardiografia pode sinalizar 
o problema, mesmo antes do início dos sintomas. No 
presente estudo, achado na TCAR em relação ao tronco 
da artéria pulmonar pode ser conseqüente à HAP.17,18
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RESUMO
Introdução: a tuberculose (TB) é um dos principais problemas de saúde pública no mundo. Neste cenário, destaca-se o Brasil, 
país no qual há distribuição desigual da enfermidade, tendo o Estado do Rio de Janeiro (RJ) a pior situação. A abordagem des-
te difícil contexto impõe a formação de profissionais capacitados para atuar nos diferentes níveis do controle da tuberculose. 
Deste modo, ganham importância os referenciais teóricos da imunologia, os quais permitem uma adequada compreensão 
de aspectos como (1) resposta à vacina BCG, (2) correta interpretação da prova tuberculínica e (3) interação HIV/Mycobac-
terium tuberculosis. O objetivo do presente trabalho é avaliar o nível de conhecimento e o efeito de ações educativas entre 
profissionais da estratégia de Saúde da Família (ESF) do RJ — médicos e enfermeiros — sobre a imunologia da tuberculose. 
Metodologia: foi realizada capacitação em tuberculose — enfatizando-se a imunologia e a patogênese da doença — de 
médicos e enfermeiros que atuam na ESF, com duração média de oito horas. Os profissionais foram avaliados com um pré-
teste e um pós-teste sobre imunologia da tuberculose. Ao final da atividade, foi aplicado um questionário para avaliação 
do processo de capacitação. Resultados: 213 profissionais participaram do processo de capacitação, em quatro momentos 
diferentes, realizado nos municípios de Angra dos Reis, Arraial do Cabo, Vassouras e Volta Redonda. Houve ganho cognitivo 
nas quatro capacitações, com aumento de todas as médias entre o pré-teste e o pós-teste (p<0,01). Conclusão: os resultados 
obtidos com a capacitação apontam para um grau razoável de apreensão cognitiva, em relação à imunologia da TB.

Descritores: capacitação; imunologia; educação; tuberculose; Mycobacterium tuberculosis.

ABSTRACT
Introduction: tuberculosis (TB) is one of the main health problems worldwide. Brazil outstands itself, with unequal distribu-
tion of cases and the worst situation being that of the State of Rio de Janeiro. To approach this difficult situation one must 
rely on skilled professionals, trained to work on all levels of TB control. Within the theoretical frame of immunology training 
is designed to allow the adequate understanding of such aspects as (1) response to BCG vaccine; (2) correct interpretation 
of tuberculin test and (3) interaction HIV/Mycobacterium tuberculosis. To assess the level of knowledge and evaluate the 
results of the training of health professionals from the Family Health Strategy — nurses and physicians — of the State o Rio 
de Janeiro, on TB immunology. Methodology: an 8-hour training course focusing on TB immunology and pathogenesis was 
conducted, targeting nurses and physicians that work at Family Health Strategy. Pre and post tests on immunology of TB 
were administered, both with five questions of equal content. By the end of the activity a questionnaire was used as well, to 
evaluate the results of the training course. Results: a total of 213 professionals took part in the course which was conducted 
in four distinct locations, at the cities of Angra dos Reis, Arraial do Cabo, Vassouras e Volta Redonda. Cognitive performance 
enhancement was observed in all cases, with increase of mean results between pre and post testing, results were confirmed 
with the use of T test on compared samples (all p values<0.01). Conclusion: results obtained with the training course point 
to a reasonable degree of cognitive gain concerning TB immunology. 

Keywords: training course; immunology; education; tuberculosis; Mycobacterium tuberculosis.
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INTRODUÇÃO
A tuberculose (TB) é considerada, atualmen-

te, uma emergência sanitária global. Estima-se que 
cerca de um terço da população mundial esteja in-
fectada pelo agente etiológico — Mycobacterium 
tuberculosis — e que ocorram, a cada ano, de oito a 
doze milhões de novos casos de tuberculose ativa.1-3 

Este agravamento é ainda responsável por dois a três 
milhões de óbitos anualmente, destacando-se como 
uma das três principais causas de morte por doença 
infecciosa em adultos.4,5 No Brasil, a doença é um gra-
ve problema de saúde pública, estimando-se a ocor-
rência de 111.000 novos casos por ano e de 5.000 
óbitos anuais.6,7 Nesse trágico panorama nacional, o 
estado do Rio de Janeiro destaca-se por apresentar a 
mais elevada taxa de incidência do país (98,8/100.000 
habitantes), assim como a maior taxa de mortalidade 
(6,25/100.000 habitantes),8 fato este explicado por 
uma miríade de determinantes históricos, políticos e 
sociais relativos à unidade federativa.

O Mycobacterium tuberculosis é uma bactéria 
intracelular, aeróbica estrita, de crescimento lento e 
de virulência variável. Ao infectar o Homo sapiens sa-
piens, desenvolve-se uma complexa resposta imune 
(RI) predominantemente celular — esta possui nítida 
preeminência na interação homem/M. tuberculosis 
(mensurável, por exemplo, na resposta de hipersen-
sibilidade tardia por ocasião da feitura da prova tu-
berculínica) — a qual dependerá da participação de 
diferentes células,9-11 podendo-se mencionar (1) ma-
crófagos e monócitos — células que fagocitam o mi-
crorganismo, atuando desde os momentos iniciais da 
RI, tendo papel crucial no desenlace da infecção — e 
(2) linfócitos T, especialmente os Th1, os quais liberam 
interferon gama (IFN-γ), fator de necrose tumoral alfa 
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(TNF-α), interleucina 2 (IL-2) e outras linfocinas (fi-
gura 1 e quadro 1). De fato, citocinas como INF-γ e 
TNF-α têm papel central na capacidade do organis-
mo humano de controlar o processo infeccioso. Ade-
mais, tem sido demonstrado que os indivíduos que 
se infectam e não adoecem têm maior consistência 
da resposta Th1, observando-se, inclusive, inibição da 
resposta Th2 — esta última relacionada a linfocinas 
consideradas antiinflamatórias, especialmente IL-4 e 
IL-10 (quadro 1), participando, principalmente, da in-
dução da resposta imune humoral.9 

Figura 1. Visão geral da resposta imune adaptativa. Original de Rodri-
go Siqueira-Batista e Mauro Geller.
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Com efeito, a adequada compreensão dos meca-
nismos da RI ao M. tuberculosis é extremamente útil, 
não apenas para o desenvolvimento de uma visão 
panorâmica dos processos patogênicos inerentes à 
tuberculose, mas também para o entendimento de 
outros aspectos da doença, cuja relevância se obser-
va diuturnamente na prática clínica. Pode-se conside-
rar que os conhecimentos sobre a imunologia da TB 
auxiliam, por exemplo:
(1) na interpretação da prova tuberculínica, realizada 
pela aplicação intradérmica de um derivado protéico 
purificado (PPD) de M. tuberculosis, com surgimento ou 
não de reação de hipersensibilidade tardia, que permi-
te inferir estado de infecção ou imunização prévia;12,13 
(2) na apreciação das condutas envolvendo a vacina-
ção com BCG (indicações, contra-indicações, efeitos 
adversos) — produzida com uma estirpe atenuada 
de Mycobacterium bovis — a qual oferece proteção 
principalmente para as formas graves de TB (miliar e 
meningoencefalite tuberculosa);14,15 e
(3) na abordagem dos enfermos com infecção pelo 
vírus da imunodeficiência humana (HIV) e/ou Síndro-
me de Imunodeficiência Adquirida (aids), condição 
atualmente considerada o maior fator de risco para 
o desenvolvimento da TB em indivíduos previamente 
infectados.16-19

Deste modo, o adequado conhecimento dos 
mecanismos imunológicos da TB — especialmente os 
relacionados à prova tuberculínica, à vacinação com 
BCG e à co-infecção TB/HIV — é de grande importân-
cia para os profissionais que assistem aos pacientes 
vitimados pela enfermidade, ressaltando-se a partici-
pação, decisiva, de médicos e enfermeiros da ESF nas 
ações de diagnóstico, tratamento e controle da TB. 
De fato, de acordo com o Ministério da Saúde, as uni-
dades básicas de saúde do Sistema Único de Saúde 
(SUS) de todos os municípios do País — entre as quais 
aquelas da ESF — devem:6

-  identificar entre as pessoas maiores de 15 anos que 
procuram o serviço, sintomáticos respiratórios (pes-

soas com tosse e expectoração por três semanas ou 
mais), fazer o diagnóstico de tuberculose, iniciar o 
tratamento, acompanhar os casos em tratamento, dar 
alta aos pacientes; 
- identificar entre as crianças que procuram o serviço 
de saúde, aquelas portadoras de pneumopatias e ou-
tras manifestações clínicas sugestivas de tuberculose, 
descritas mais adiante, e encaminhá-las a uma unida-
de de referência para investigação e confirmação do 
diagnóstico; 
- acompanhar e tratar os casos confirmados nas UBS;
- aplicar a vacina BCG;
- coletar material para a pesquisa direta de bacilos ál-
cool ácido resistentes (BAAR) no escarro. Caso a uni-
dade básica de saúde não possua laboratório, identi-
ficar um laboratório de referência e estabelecer um 
fluxo de envio do material; 
- realizar a prova tuberculínica quando necessário;
- realizar exame anti-HIV quando indicado;
- dispor de estoque de medicamentos específicos para 
os doentes inscritos no programa de tuberculose;
- fazer tratamento supervisionado na unidade de saú-
de ou no domicílio quando indicado;
- manter o Livro de Controle de Tratamento dos Casos 
de Tuberculose com informações atualizadas acerca do 
seu acompanhamento, baciloscopias e critério de alta. 
Essas informações devem ser enviadas mensalmente ao 
primeiro nível informatizado do SINAN, seja o distrito 
sanitário, nos municípios maiores, ou para a Vigilância 
Epidemiológica da Secretaria Municipal de Saúde. Estar 
atento que, a médio prazo, uma nova ficha do SINAN de-
verá estar disponível incorporando essas informações;
- informar a Secretaria Municipal de Saúde acerca dos 
casos atendidos e situação de encerramento (resulta-
do do tratamento) desses casos;
- realizar trimestralmente estudo de coorte dos ca-
sos acompanhados para a análise do resultado do 
tratamento;
- fazer uma programação anual para o Programa de 
Controle da Tuberculose, juntamente com a Vigilân-
cia Epidemiológica do município, estabelecendo me-
tas a serem atingidas;
- fazer visita domiciliar quando necessário;
- treinar os recursos humanos da unidade básica de 
saúde;
- realizar ações educativas junto à clientela da unida-
de de saúde, bem como na comunidade;
- divulgar os serviços prestados tanto no âmbito do 
serviço de saúde como na própria comunidade.

[Brasil, 2002, p. 6; grifo dos autores]
Com base nestas premissas, o presente estudo 

tem por objetivos (1) averiguar o nível de conheci-
mento sobre a imunologia da tuberculose de médi-
cos e enfermeiros atuantes na ESF no Estado do Rio 
de Janeiro e (2) avaliar o impacto cognitivo de ações 
educativas — capacitação em TB — neste nível de co-
nhecimento.

GM-CSF = fator de estimulação de colônias de granulócitos-macrófagos; 
INF-γ = interferon γ; IL-2 = interleucina 2; IL-3 = interleucina 3; IL-4 = inter-
leucina 4; IL-5 = interleucina 5; IL-6 = interleucina 6; IL-13 = interleucina 
13; TNF-α = fator de necrose tumoral alfa; TNF -β = fator de necrose tu-
moral beta.

Quadro 1 - Padrões de citocina de clones de linfócitos T CD4+.
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MÉTODOS
A presente investigação — descritiva e prospecti-

va — é parte das ações de capacitação desenvolvidas 
no âmbito do Programa de Controle de tuberculose 
(PCT) da Assessoria de Pneumologia Sanitária (APS), 
Superintendência de Vigilância da Saúde, Secretaria 
de Estado de Saúde e Defesa Civil do Estado do Rio de 
Janeiro (SES-RJ). Foram realizadas dez capacitações di-

rigidas aos médicos e aos enfermeiros da ESF — oriun-
dos de diferentes municípios do Estado do Rio de 
Janeiro — ao longo de 2006 (de março a dezembro), 
enfocando diferentes aspectos da TB. Deste total, em 
quatro capacitações — sediadas em Angra dos Reis, 
Arraial do Cabo, Vassouras e Volta Redonda, envolven-
do 37 municípios (Figura 2 e quadro 2) — foram avalia-
das questões relativas à imunologia da TB.

Quadro 2 - Municípios em que atuam os profissionais que participa-
ram das capacitações nas quais foram avaliadas questões relativas à 
imunologia da TB. 

Figura 2. Distribuição dos municípios nos quais atuam os profissionais que participaram das capacitações em foram avaliadas questões relativas 
à imunologia da TB 

A capacitação — realizada, sempre, por dois docen-
tes (técnicos do PCT-RJ) — foi estruturada para ter uma 
duração média de oito horas, abordando-se os conteú-
dos de maior importância para o controle da TB. Na parte 
da manhã, priorizava-se o emprego de aulas expositivas, 
abrindo-se, sempre, espaço para o debate com a platéia. 
No período da tarde, o trabalho desenvolvia-se em torno 
da discussão e resolução de situações-problema, as quais 
eram debatidas livremente em pequenos grupos (com 
até oito integrantes), com disponibilização de material 
didático (Manual técnico para o controle da tuberculose: 
cadernos de atenção básica) e auxílio dos técnicos do PCT. 
O resultado das discussões era, então, apresentado em 
plenária, momento no qual se estimulava amplo debate 
entre todos os presentes. Uma síntese do processo de ca-
pacitação é apresentada no quadro 3.

Antes do início das atividades didáticas e após o 
término das mesmas foram aplicados testes (pré-teste 
e pós-teste) versando sobre os mesmos tópicos e com 
praticamente idêntico grau de dificuldade, enfocando 
conceitos de imunologia da tuberculose (quadros 4 e 
5). Os participantes também recebiam um questioná-
rio de avaliação, com perguntas sobre a estrutura, a 
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No presente estudo, foram incluídos profissio-
nais — médicos e enfermeiros — que participaram da 
capacitação em TB organizada pela APS, tendo sido 
excluídos aqueles que não concordaram em preen-
cher os questionários acima arrolados e aqueles que 
pertenciam a outras classes profissionais. As variáveis 
empregadas foram:
1) nota do pré-teste sobre imunologia da TB – zero a dez;
2) acerto de cada questão do pré-teste sobre imunolo-
gia da TB – certa ou errada;
3) nota do pós-teste sobre imunologia da TB – zero a dez;
4) avaliação quanto à estrutura – excelente, muito bom, 
bom, regular, ruim – ao conteúdo – excelente, muito 
bom, bom, regular, ruim – e à didática – excelente, mui-
to bom, bom, regular, ruim – da capacitação.

Os dados coletados dos questionários foram quan-
tificados no banco de dados no programa EPIINFO 
2000 (Centers for Disease Control and Prevention, CDC, 
Atlanta, USA), no qual se realizaram as análises biva-
riadas das variáveis dicotômicas e contínuas, além de 
testes de significância estatística para comparação das 
observações pareadas (antes versus depois da capaci-
tação = pré-teste e pós-teste). O Projeto de pesquisa 
foi desenvolvido com apoio do UNIFESO – através do 
Programa de Iniciação Científica, Pesquisa e Extensão 
(PICPE) –, tendo sido aprovado pelo Comitê de Ética 
em Pesquisa do UNIFESO – protocolo número 038/06 – 
em consonância com o disposto na Resolução 196/96 
do Conselho Nacional de Saúde. 

RESULTADOS
Participaram da atividade 213 profissionais, entre 

médicos e enfermeiros. Todos responderam às ques-
tões do pré-teste e do pós-teste de imunologia da tu-
berculose. Na tabela 1 são apresentados os resultados 
consolidados, referentes aos quatro municípios.

didática e o impacto da capacitação. O pré-teste, o pós-
teste e a avaliação da atividade eram anônimos.
Quadro 3 - Estrutura e conteúdo da capacitação em tuberculose ofe-
recida aos médicos e enfermeiros da Estratégia de Saúde da Família 
do Estado do Rio de Janeiro. 

* Neste momento é realizado o pré-teste, em aproximadamente 20 minutos.
** A situação problema diz respeito à ocorrência de numerosos casos de TB 
em uma comunidade, a qual deverá ser discutida, com vistas à proposição de 
soluções para os diferentes aspectos envolvidos: busca de sintomáticos respi-
ratórios, diagnóstico, tratamento, prevenção e biossegurança.
*** Neste momento é realizado o pós-teste e a avaliação da atividade, dispon-
do-se de 20 minutos para cada uma destas etapas.

Quadro 4 - Tópicos, relativos à imunologia da TB, abordados na capa-
citação e nos pré e pós-testes. 

Quadro 5 - Assuntos abordados nas questões dos pré e pós-testes de 
imunologia da TB.

Tabela 1 - Distribuição dos questionários de pré e pós-testes aplica-
dos, segundo municípios selecionados do Estado do Rio de Janeiro, 
março a dezembro de 2006.

Fonte: Curso de Capacitação em Tuberculose. Assessoria de Pneumologia 
Sanitária, Superintendência de Vigilância da Saúde, Secretaria de Estado de 
Saúde e Defesa Civil do Estado do Rio de Janeiro.
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O pré-teste sobre conhecimentos de imunologia 
da tuberculose apresentou a nota média de 3,8 + 2,3. A 
questão com maior índice de acertos (73,30%) foi a Q3 
(co-infecção TB/HIV); Q5 (sobre vacinação) apresentou 
o segundo maior índice de acertos (41,18%), seguida 
por Q2 (33,48%), Q4 (26,24%) e Q1 (20,36%), abordan-
do, respectivamente, imunidade adaptativa, prova 
tuberculínica e imunidade inata. O pós-teste revelou 
nota media 5,5 + 2,4, caracterizando um crescimento 
cognitivo de 44,7%. 

A tabela 2 e os gráficos 1 e 2 evidenciam e sinte-
tizam os resultados encontrados. É possível perceber 
que, nos quatro municípios, houve ganho cognitivo 
antes e depois da capacitação, com aumento de todas 
as médias e intervalos de confiança nos dois momen-
tos, confirmados com o teste t para amostras pareadas 
(todos os p-valores < 0,01). Os profissionais que partici-
param da capacitação no município de Angra dos Reis 
foram os que obtiveram maior média; nos demais, mes-
mo com ganho cognitivo, as médias observadas oscila-
ram em torno de cinco.

Houve ampliação do número de acertos em todas 
as questões, exceto na que abordava aspectos da imu-
nidade adaptativa ao Mycobacterium tuberculosis (Q2 
– ver gráfico 3). 

A maioria dos participantes considerou a atividade 
como muito boa ou excelente, na avaliação quanto à estru-
tura, ao conteúdo e à didática da capacitação (gráfico 4).

DISCUSSÃO
A tuberculose é uma doença ancestral, atingindo 

o homem desde tempos imemoriais, havendo relatos 
de quadros sugestivos da enfermidade em textos mé-
dicos antigos.1,20,21 Com o desenvolvimento do saber 
médico — principalmente nos últimos 200 anos — 
descreveram-se as manifestações clínicas, os achados 
patológicos, a etiologia, a patogênese, os elementos 
diagnósticos e as bases terapêuticas e profiláticas da 
moléstia,22,23 de tal modo que, hoje, é relativamente 
simples afirmar que o conhecimento científico neces-
sário ao controle da TB já se encontra consolidado na 
literatura científica. 

A despeito disto, a doença grassa in-
delével em diferentes regiões do planeta. 
Esta é, precisamente, a situação no Estado 
do Rio de Janeiro, unidade federativa que 
apresenta os piores indicadores nacionais 
da TB, o que torna urgente a articulação de 
esforços para reduzir o impacto da molés-
tia sobre a população. Neste âmbito, des-
tacam-se, entre outras medidas possíveis, 
a valorização dos recursos humanos en-
volvidos nas atividades de controle, o que 
passa por (1) melhoria das condições de 
trabalho, por exemplo, existência de local 

Tabela 2 - Distribuição das notas obtidas no pré e pós-teste de imunologia da tuber-
culose: estimativas pontuais e intervalos de confiança – municípios selecionados – Es-
tado do Rio de Janeiro, 2006.

Fonte: Curso de Capacitação em Tuberculose. Assessoria de Pneumologia Sanitária, Superintendência 
de Vigilância da Saúde, Secretaria de Estado de Saúde e Defesa Civil do Estado do Rio de Janeiro.
(*) p-valor do teste t para observações pareada

Gráfico 2 - Distribuição das notas obtidas no pós-teste de imunolo-
gia da tuberculose: estimativas pontuais e intervalos de confiança 
– municípios selecionados, Estado do Rio de Janeiro – 2006.

Fonte: Curso de Capacitação em Tuberculose. Assessoria de Pneumologia Sani-
tária, Superintendência de Vigilância da Saúde, Secretaria de Estado de Saúde e 
Defesa Civil do Estado do Rio de Janeiro.
(*) Lim inf e Lim sup representam os limites do intervalo de confiança para as esti-
mativas de médias calculadas em cada caso para alfa = 5%.

Gráfico 1 - Distribuição das notas obtidas no pré-teste de imunologia 
da tuberculose: estimativas pontuais e intervalos de confiança – mu-
nicípios selecionados, Estado do Rio de Janeiro – 2006.

Fonte: Curso de Capacitação em Tuberculose. Assessoria de Pneumologia Sani-
tária, Superintendência de Vigilância da Saúde, Secretaria de Estado de Saúde e 
Defesa Civil do Estado do Rio de Janeiro.
(*) Lim inf e Lim sup representam os limites do intervalo de confiança para as esti-
mativas de médias calculadas em cada caso para alfa = 5%.
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mais salubre para a atuação laboral;24-26 (2) remunera-
ção justa, em parte dificultada pela existência das três 
esferas de governo gerindo o que deveria ser apenas 
um sistema único de saúde (SUS),27  e (3) estímulo ao 
aprimoramento dos conhecimentos técnicos sobre a 
moléstia.28,29 

A presente investigação diz respeito a este último 
ponto, aspecto que vem sendo discutido amiúde na 
literatura especializada — na medida em que se re-
conhece que a capacitação dos profissionais é crucial 
para a execução das ações de controle28 — tanto pela 
insuficiente abordagem do assunto nos cursos de gra-
duação na área de saúde, quanto pela identificação de 
que muitos dos profissionais que prestam atenção aos 
enfermos com tuberculose (suspeita ou confirmada) 
não estão adequadamente capacitados para o desen-
volvimento das ações de controle.30-35

Os dados obtidos ratificam tais observações, ao 
demonstrarem as lacunas teóricas, nos pontos aborda-
dos relativos à imunologia da TB, de médicos e de en-

Gráfico 3 - Distribuição da freqüência de acertos por questão no pré 
e pós-teste de imunologia da tuberculose - municípios selecionados, 
Estado do Rio de Janeiro – 2006.

Fonte: Banco de dados gerado a partir do Curso de Capacitação em Tuberculose. 
Assessoria de Pneumologia Sanitária, Superintendência de Vigilância da Saúde, 
Secretaria de Estado de Saúde e Defesa Civil do Estado do Rio de Janeiro.

Gráfico 4 - Distribuição da avaliação da capacitação realizada: estru-
tura (A1), conteúdo (A2), didática (A3) - municípios selecionados, Es-
tado do Rio de Janeiro – 2006.

Fonte: Banco de dados gerado a partir do Curso de Capacitação em Tuberculose. 
Assessoria de Pneumologia Sanitária, Superintendência de Vigilância da Saúde, 
Secretaria de Estado de Saúde e Defesa Civil do Estado do Rio de Janeiro.

fermeiros atuantes na ESF no Estado do Rio de Janeiro 
(entre os avaliados identificou-se um nível de conhe-
cimento inferior a 40% do necessário para responder 
às questões do pré-teste, como explicitado na tabela 
2). Pode-se ponderar, evidentemente, que os limites 
da avaliação aplicada — pontual, realizada por meio 
do preenchimento de questões de múltipla escolha, 
focada prioritariamente no poder de memorização, 
elementos inscritos no modelo tradicional de ensi-
no-aprendizagem36-38 — possam ter influenciado nos 
maus resultados. Ainda assim, revelou-se uma  redu-
zida apropriação prévia de conteúdos, em se tratando 
de assunto básico no que diz respeito à moléstia — in-
teração homem / M. tuberculosis — o que pode acarre-
tar sérios prejuízos à eficácia das medidas de controle, 
especialmente nos aspectos relacionados ao diagnós-
tico (prova tuberculínica), à profilaxia (vacinação com 
BCG) e à co-infecção TB/HIV.6,15,39,40

A situação encontrada — o nível de conhecimen-
tos teóricos pré-teste — reitera a importância da reali-
zação de programas que visem melhorar a atuação dos 
profissionais sobre a TB — permitindo o emprego de 
métodos diagnósticos eficazes e condutas terapêuticas 
e profiláticas adequadas ao objetivo de reduzir a mor-
bi-mortalidade da enfermidade — motivação, afinal, 
das capacitações oferecidas pela APS da SES-RJ. Neste 
âmbito, pôde-se observar um efeito positivo das ações 
educativas implementadas, com crescimento cogniti-
vo geral — 44,7%, confrontando-se o pré e o pós-teste. 
Em termos específicos — ou seja, comparação entre o 
nível de acerto nas diferentes questões — os resulta-
dos foram também satisfatórios, observando-se maior 
percentual de respostas corretas em todas as questões, 
exceto na que abordava aspectos da imunidade adap-
tativa ao M. tuberculosis (Q2 – ver gráfico 3).

O crescimento cognitivo foi suficiente para ser 
perceptível em todos os grupos capacitados — muni-
cípios de Angra dos Reis, Arraial do Cabo, Vassouras e 
Volta Redonda — apresentando significância estatística 
(p<0,01). Ademais, a avaliação da atividade por parte 
dos profissionais — grau excelente, muito bom ou bom 
para os três quesitos apreciados (estrutura, conteúdo 
e didática) em mais de 90% dos compartes (gráfico 4) 
— corrobora a idéia de que o processo educativo foi 
adequado às expectativas dos participantes. Entretanto, 
as características do processo de capacitação em foco 
— curto intervalo de tempo (oito horas no geral, re-
presentando intervalo ainda menor para a abordagem 
de temas relacionas à imunologia da TB), metodologia 
expositiva predominante (aulas teóricas em grande par-
te da capacitação) e aprendizagem exterior ao serviço 
— devem ser apontadas como inequívocos limitantes 
para uma apreciação mais fidedigna dos efeitos no incre-
mento cognitivo da população investigada. Ressalte-se, 
ainda, que as médias finais obtidas podem ser classifi-
cadas, na melhor das hipóteses, como regulares, alcan-
çando-se apenas cerca de 50% do esperado (os médicos 
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e enfermeiros capacitados em Angra dos Reis foram os 
que obtiveram o melhor índice, 6,3 + 2,3), colocando em 
interrogação os efeitos dos processos educativos adota-
dos na ampliação do conteúdo cognitivo dos partícipes.

A despeito dos comentários apresentados, é pos-
sível que uma das questões-centrais levantadas pelo 
presente estudo diga respeito às relações entre o ser-
viço e a academia, nos seguintes termos: como desen-
volver, de forma integrada, o que se preconiza como 
ensino-serviço-comunidade, se nem mesmo os profis-
sionais que atuam na rede de atenção básica estão 
cognitivamente capacitados para ensinarem aos alu-
nos de graduação e de pós-graduação?

As respostas estão longe de serem simples, espe-
cialmente ao se levar em consideração as novas con-
formações que o processo de formação de recursos 
humanos para a saúde tem adquirido — mormente no 
contexto da adoção de metodologias ativas de ensino-
aprendizagem nas escolas médicas e de enfermagem 

e da política de educação permanente do Ministério 
da Saúde41 — e as críticas que estes referenciais têm 
suscitado.42-44 Acrescente-se a isto o fato da ESF ser 
compreendida como um instrumento para a reorga-
nização da atenção básica e reformulação do modelo 
assistencial vigente.45 Com efeito, torna-se premente 
o estabelecimento de um diálogo transparente — no 
mais genuíno espírito democrático — nos diferentes 
níveis hierárquicos (nacional, estadual e municipal), 
entre as coordenações de tuberculose e de saúde da 
família, de modo a se construir pactos de atuação con-
junta, visando à formação de profissionais capazes de 
responder, efetivamente, às demandas impostas à co-
letividade pela tuberculose. 
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RESUMO
Introdução: O curso de medicina da UFF implantou seu Programa de Iniciação Científica (PIC) há cerca de 10 anos, optativo 
para professores e alunos. O objetivo foi avaliar e comparar a produção científica publicada de nosso corpo docente partici-
pante e não-participante do PIC. Metodologia: estudo retrospectivo (1992-2003) que registrou a produção científica publi-
cada pelos docentes mestres e doutores, dois anos antes e dois anos depois de iniciarem sua participação como orientadores 
no PIC (grupo PIC), e fez o mesmo, num período análogo de tempo, com professores que tinham a mesma titulação, mas 
que nunca participaram do PIC (grupo NÃO PIC). As médias aritméticas das produções científicas publicadas dos professores 
dos dois grupos foram comparadas. O valor de p<0,05 foi considerado significativo. Resultados: a produção científica do 
corpo docente após a introdução do PIC aumentou nos dois grupos estudados (mestres e doutores), independentemente 
do ingresso do professor no programa (p=0,01). Não houve diferença estatisticamente significativa entre os grupos quando 
se compararam as produções científicas dos professores, considerando-se somente os mestres ou os doutores. Conclusão: 
após a criação do PIC, houve uma elevação na produção científica publicada pelos docentes com titulação de mestre e/ou 
doutores, independentemente da participação no PIC; contudo, os que participaram do PIC foram mais produtivos. A maior 
produtividade dos docentes na universidade independente da participação no PIC pode ser atribuída a incentivos salariais 
ligados à produtividade, implantados na universidade no período em que a pesquisa foi realizada, que valorizam em especial 
a produção científica. 

Descritores: educação médica; iniciação científica; pesquisa médica.

ABSTRACT
Introduction: this study had as objective to evaluate and to compare the published scientific production of our participant 
and not participant faculty of the program of scientific iniciation (PIC) of UFF. Methodology: the retrospective study (1992-
2003) registered the scientific production published of the professors four  semesters before and four semesters after start its 
participation as orienting in the PIC (group PIC) and made the same, in an analogous period of time, with professors who had 
never participated of the PIC (group non-PIC). Means in the groups were compared. P value <0.05 was significant. Results: 
the scientific production of the docent increased after the ingression of the professor in the PIC (group PIC), as a whole, and 
in the masters and the doctors (p=0.01); the same it occurred with the professors who had not participated of the PIC (group 
non-PIC) in the total, for masters and doctors (p=0.01). The comparison between the scientific productions of the professors 
of both groups, in total, only of masters and only of doctors was done and there were no evidence of significant statistical 
difference. Conclusion: there is a general trend of ascent in the published scientific production of the participant and not 
participant professors of the PIC, however unrelated was verified to the participation in the same. The professors who had 
participated of the PIC are most productive and had increased the productivity when entering the PIC. However, in the pe-
riod, the not participant professors also had the same productivity increase.

Keywords: medical education; scientific introduction; medical research.
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INTRODUÇÃO
O curso de medicina da Universidade Federal Flu-

minense (UFF) implantou um novo currículo na déca-
da de 1990 e, com ele, um Programa de Iniciação Cien-
tífica (PIC). O PIC consta de sete disciplinas optativas, 
que podem ser cursadas seqüencialmente, do 2o ao 
8o períodos, e de um Trabalho de Conclusão de Curso, 
pré-requisito para a formatura, que pode ser concluído 
no 9o, 10o, 11o e 12o períodos.1-4 

A literatura médica tem exaltado o papel do PIC 
para melhorar a formação científica do médico, que é 
reconhecidamente deficiente nesse aspecto.2-5

Alguns aspectos motivaram os autores a elabora-
rem e a executarem o presente trabalho. 

Em primeiro lugar, existe uma preferência do do-
cente doutor e pesquisador pela pós-graduação stricto 
sensu. Trabalhar na graduação, mesmo com pesquisa, 
não tem sido a atitude preferencial dos docentes em 
geral, com ou sem titulação stricto sensu. Mas grande 
parte dos alunos tem interesse por pesquisa científica 
e a considera importante na formação do médico. A 
falta de orientação e de estímulo institucional à pes-
quisa científica contribui para o não desenvolvimento 
acadêmico neste setor.5,6

Em segundo lugar, excetuando-se os docentes 
das ciências básicas e aqueles graduados com douto-
rado (que optam habitualmente pela pós-graduação), 
os demais docentes que atuam no curso médico atu-
am, preferencialmente, em assistência e em ensino e 
pouco em pesquisa, pelo menos em nosso país. 

A partir da implantação do PIC no curso médico 
da UFF, em 1996, seguindo modelo adotado em outros 
locais,7-9 alunos e docentes tiveram a oportunidade de 
aderirem a uma disciplina optativa que reconhece o 
tempo utilizado por ambos como crédito acadêmico. 
Assim, o PIC oficializa a atividade de pesquisa como dis-
ciplina educativa e de ensino no currículo, permitindo 
que tal atividade não seja executada, no curso médico, 
apenas como “uma atividade extra”, além das de assis-
tência e de ensino. Ela capacita o desenvolvimento do 
senso crítico e analítico das informações apresentadas 
ao aluno por meio do modelo científico.6,10-11

Nosso grupo se interessou, nesse contexto, em es-
tudar se o envolvimento no PIC impulsionaria ou não 
a atividade de pesquisa desses docentes da UFF, refle-
tida em publicações escritas. Para tanto, objetivamos 
realizar uma pesquisa para comparar as produções pu-
blicadas dos docentes que se envolveram e que não se 
envolveram no PIC, durante determinado período. 

MÉTODOS
Para constituir os grupos de estudo, admitimos 

docentes que atuam na UFF desde, pelo menos, 1991. 
O presente estudo é de delineamento retrospectivo 
e, inicialmente, foram selecionados 132 docentes que 
participaram do PIC desde seu início (em 1996) até o 
segundo semestre de 2003. 

Para constituir o grupo de docentes que partici-
param do PIC (grupo PIC), foram considerados os se-
guintes critérios de inclusão: ser mestre ou doutor; ter 
participado do PIC por, pelo menos, quatro períodos 
ou semestres; possuir currículo com dados registrados 
na Plataforma Lattes do CNPq.

A Plataforma Lattes é um formulário eletrônico 
adotado no Brasil pelo Conselho Nacional de Pesquisas 
e que registra, de forma padronizada, o currículo dos 
pesquisadores brasileiros. 

Atendendo a esses requisitos, encontramos 32 
docentes, dentre os 132, que formaram o grupo PIC. 

Como grupo NÃO-PIC, selecionamos outros 32 
docentes, dentre os demais docentes que atuam no 
curso de Medicina (total de 244), que atendiam aos 
seguintes critérios de inclusão: nunca ter participado 
do PIC; ser mestre ou doutor; possuir currículo na Pla-
taforma Lattes do CNPq; nunca ter sido orientador do 
PIBIC/CNPq, programa de bolsas do CNPq para alunos 
graduados em instituições universitárias brasileiras 
para desenvolver pesquisas; ser professor da UFF do 
curso de medicina, no mesmo período de tempo con-
siderado para os 32 do grupo PIC, ou seja, pelo menos 
entre 1991 e 2003. 

Os 32 docentes de cada grupo foram pareados 
com relação à sua titulação acadêmica, não se levando 
em conta o tempo de magistério ou de formatura, sexo 
e idade, o que, caso feito, tornaria nossas amostras para 
comparação extremamente pequenas. Por conta disso, 
em seguida, na constituição dos grupos PIC e NÃO-PIC, 
pareamos os 32 docentes de cada grupo, levando-se 
em conta o tempo de atuação de cada docente na ins-
tituição e, também, o de sua titulação. Assim, a cada 
mestre no grupo PIC, corresponde um mestre no NÃO-
PIC; a cada doutor no PIC, corresponde um doutor no 
NÃO-PIC. 

A partir dessa formação de grupos, registrou-se, 
para cada um dos docentes, sua produção científica. 
Foi convencionado como um produto, qualquer publi-
cação escrita publicada, a saber: resumos em anais de 
eventos nacionais e internacionais; autorias de artigos 
em revistas indexadas nacionais e internacionais. Cada 
produto passou a valer uma unidade e os produtos, 
para cada docente, foram sendo registrados semestre 
a semestre. Não houve a preocupação em convencio-
nar valores diferentes para produtos diversos, valendo 
cada produto uma unidade. 

A seguir, para cada docente do grupo PIC, foi ar-
bitrado um tempo de quatro anos (correspondente a 
oito períodos ou semestres letivos) para contagem de 
produtos. Como marco mediano do período de qua-
tro anos, convencionou-se o momento da entrada do 
docente no PIC. Assim sendo, cada docente do grupo 
PIC, teve seus produtos contados num período de dois 
anos ANTES do PIC e dois anos DEPOIS do PIC. Além 
disso, por convenção, todos participaram pelo menos 
quatro semestres do PIC.
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O gráfico 1 exibe as comparações das produções 
científicas do número total dos docentes, realizadas 
através de duas análises, a saber: dentro dos próprios 
grupos NÃO-PIC e PIC, destacando-se o período AN-
TERIOR e POSTERIOR à introdução do PIC; e entre os 
dois grupos NÃO-PIC e PIC, usando-se o período AN-
TERIOR e o POSTERIOR, respectivamente.

Para os docentes do grupo NÃO-PIC, 
o período de quatro anos escolhido, para 
cada um deles, foi exatamente o do seu par 
do grupo PIC. O ponto mediano do seu par, 
do grupo PIC (em que este se ligou ao PIC), 
será considerado por nós, para o docente do 
grupo NÃO-PIC, pareado o ponto de corte 
no tempo, separando a produção científica 
deste, também, em ANTERIOR e POSTERIOR. 
Aqui não se fala em anterior ou posterior ao 
PIC, pois os docentes deste grupo não se li-
garam ao PIC. As produções consideradas 
pelo estudo para os docentes dos dois gru-
pos, contudo, seguem paralelas no mesmo 
período estudado de quatro anos.

Procedeu-se, em seguida, ao cálculo da 
média aritmética do número de produtos 
dos docentes dos grupos ANTES e APÓS PIC 
(no grupo PIC) e ANTERIOR e POSTERIOR ao ponto de 
corte no grupo NÃO-PIC. Procedeu-se ao mesmo cálcu-
lo, nos dois grupos, para docentes doutores e para do-
centes mestres, respectivamente.

Por fim, para o total dos docentes (mestres e dou-
tores), só para os doutores e apenas para os mestres, 
calculou-se o percentual de incremento da produção 
POSTERIOR em relação à ANTERIOR, conforme conven-
cionado anteriormente. 

Por último, aplicamos testes estatísticos de com-
paração de percentuais, visando esclarecer se houve 
diferença de incremento de produção, percentual-
mente, de um grupo sobre o outro. 

Estatística utilizada: teste de postos sinalizados de 
Wilcoxon (Wilcoxon signed-rank test) para compara-
ções intra grupo (ANTES contra APÓS) e teste da soma 
de postos de Wilcoxon (Wilcoxon sum-rank test) para 
comparações entre grupos PIC contra NÃO-PIC). O nível 
de significância utilizado para rejeição da hipótese de 
nulidade foi p<0,05. O pacote estatístico utilizado foi o 
Epi Info 3.3.2 ™ (versão de 9 de fevereiro de 2005).

O projeto de pesquisa foi aprovado pela Comis-
são de Ética da Faculdade de Medicina da UFF, sob o 
número 22/03.

RESULTADOS
A tabela 1 compara as médias das produções cien-

tíficas dos grupos PIC (n=32) e NÃO-PIC (n=32), como 
um todo e, em particular, para doutores e mestres de 
cada grupo. As comparações foram realizadas nos pe-
ríodos ANTERIORES e POSTERIORES ao PIC. 

A tabela 2 mostra a comparação das médias arit-
méticas das produções científicas dentro dos próprios 
grupos PIC e NÃO-PIC, tendo-se por base a média do 
número de produtos dos 32 docentes de cada grupo 
e, também, as respectivas médias de número de pro-
dutos, apenas dos docentes doutores e apenas dos do-
centes mestres, de cada grupo. Com isso, foi possível a 
análise no período ANTERIOR e POSTERIOR ao PIC.

Tabela 2 – Comparações das médias aritméticas das produções AN-
TES e DEPOIS do número de produtos dos grupos PIC e NÃO-PIC.

Tabela 1 - Comparações das produções científicas dos grupos PIC e NÃO-PIC no geral 
e nos subgrupos de mestres e doutores. Os resultados estão expressos em média e 
desvio padrão.

Gráfico1 - Comparação das produções dos grupos NÃO-PIC e PIC
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O gráfico 4 estabelece a diferença da média do 
número de produtos de todos os docentes analisados 
nesse estudo, dos grupos NÃO-PIC e PIC, do período 
POSTERIOR em relação ao ANTERIOR.

O gráfico 5 evidencia a diferença da média do nú-
mero de produtos dos mestres dos grupos NÃO-PIC e 
PIC, do período POSTERIOR em relação ao ANTERIOR. 
O gráfico 6 mostra o mesmo para os doutores. 

DISCUSSÃO
O primeiro aspecto que nos chama a atenção, 

de acordo com o gráfico 1, é o aumento da produ-
ção científica de todos os docentes, tanto do grupo 
NÃO-PIC quanto do grupo PIC, de forma estatisti-
camente significativa, após o período estudado, 
conforme demonstrado na tabela 2 (p=0,0001 e 
p=0,0001, respectivamente). Tal constatação tam-
bém pode ser obtida entre os sub grupos de mes-
tres, em destaque no gráfico 2, e doutores, de acor-
do com o gráfico 3.

Gráfico 5 - Diferença da média do número de produtos dos mestres dos 
grupos PIC e NÃO PIC do período posterior em relação ao anterior

Gráfico 6 - Diferença da média do número de produtos dos douto-
res dos grupos PIC e NÃO PIC do período posterior em relação ao 
anterior

O gráfico 2 evidencia as comparações das produ-
ções científicas dos mestres e o gráfico 3, as dos dou-
tores. Estas comparações podem ser observadas por 
meio das análises antes e depois da introdução do PIC, 
com os grupos comparados (NÃO-PIC e PIC). 

Gráfico 2 - Comparação das produções dos mestres dos grupos NÃO-
PIC e PIC

Gráfico 3 - Comparação das produções dos doutores dos grupos 
NÃO-PIC e PIC

Gráfico 4 - Diferença da média do número de produtos dos grupos 
PIC e NÃO PIC do período posterior em relação ao anterior. 
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Destaca-se o fato de o resultado ser estatistica-
mente significativo, em ambos os grupos, NÃO-PIC e 
PIC. A tabela 2 fornece os seguintes dados estatísticos: 
p=0,0352 e p=0,0086, para os mestres, e p=0,0019 e 
p=0,0086, para os doutores, respectivamente. 

Provavelmente, diversos fatores estimularam, 
ao longo dos quatro anos, o substancial aumento de 
produção científica escrita de todos os docentes con-
siderados nesse trabalho, estivessem eles ou não en-
volvidos no Programa de Iniciação Científica (PIC). Não 
podemos dizer que um único fator poderia ter sido a 
atuação em pós-graduação stricto sensu, pois isso justi-
ficaria apenas o incremento ocorrido com os doutores, 
os únicos que, em nosso país, participam, efetivamen-
te, como orientadores desse tipo de pós-graduação. 
Possivelmente outros incentivos na carreira podem ter 
concorrido para tal aumento de produção. 

Chama nossa atenção também outra forma de aná-
lise do gráfico 1: o fato de que o grupo PIC, tanto no pe-
ríodo ANTERIOR quanto no POSTERIOR, convencionado 
por nós, possui média de número de produtos signifi-
cativamente maior que a do grupo NÃO-PIC (p=0,0081 
e p=0,0011, respectivamente) antes e depois, conforme 
exposto na tabela 1. Tal fato significa que o grupo PIC foi 
formado, como é óbvio de se admitir, por aqueles do-
centes talvez mais interessados em pesquisa e, em espe-
cial, em trabalhar com pesquisa na graduação. Portanto, 
desde já existe uma limitação no grupo escolhido por 
nós como “grupo controle”, uma vez que o grupo NÃO-
PIC já parte com uma produção numericamente inferior 
ao do outro grupo. Por outro lado, não havia como neu-
tralizar esse viés, pois não encontramos um número sig-
nificativo de docentes atendendo aos requisitos estabe-
lecidos para compor o grupo NÃO-PIC e que pareassem, 
em média de produtos no período ANTERIOR, com os 
docentes que formaram o grupo PIC. 

Entretanto, para os mestres, de acordo com o grá-
fico 2, isso não aconteceu e, comparando-se as produ-
ções ANTERIORES dos mestres NÃO-PIC e PIC, vemos 
que não existe diferença significativa entre suas médias, 
de acordo com a tabela 1 (p=1,000). Podemos dizer, 
portanto, que, para análise dos resultados evolutivos 
dos mestres, os grupos PIC e NÃO-PIC estão pareados, 
com uma menor possibilidades de viés. Cabe destacar 
que houve um incremento numérico significativo dos 
produtos, dentro de cada grupo pesquisado, no perío-
do POSTERIOR em relação ao ANTERIOR. 

Ainda com relação ao gráfico 1, verificamos que 
a média da produção do grupo PIC no período POS-
TERIOR permaneceu significativamente superior à do 
grupo NÃO-PIC, no total de docentes (p=0,0011) e para 

os doutores (p=0,0001), fato melhor analisado no grá-
fico 3. Continuou, entretanto, semelhante no caso dos 
mestres, de acordo com o gráfico 2 (p=0,679), embora 
os mestres do grupo PIC tenham avançado bem mais 
em produção do que seus pares do grupo NÃO-PIC, 
sendo tais dados estatísticos observados, em sua tota-
lidade, na tabela 1.

Ao analisar os gráficos 4, 5 e 6 podemos inferir que 
o total dos grupos PIC e NÃO-PIC (conforme exposto no 
gráfico 4) quanto a seus subgrupos de mestres e douto-
res (de acordo com os gráficos 5 e 6, respectivamente) 
tiveram um aumento do número de produtos de cada 
grupo no período POSTERIOR em relação ao ANTERIOR. 
Entretanto, chama a atenção o fato desse crescimento 
ter sido maior no grupo PIC, para o total e para os douto-
res; e bem maior no grupo PIC, para os mestres. Nenhum 
desses resultados, porém, teve significância estatística, 
representando, apenas, uma tendência (p=0,7216 para 
o grupo total de docentes; p=0,649, para os mestres e 
p=0,9909, para os doutores). 

Em trabalhos anteriores,4,5 nosso grupo mostrou 
que a participação num programa de iniciação científica 
aumentou, significativamente, a produção científica de 
docentes com mestrado não atuantes na pós-graduação 
stricto sensu e que, ao participar do PIC, têm a oportunida-
de de orientar alunos, embora do nível de graduação.

O aumento de publicação científica ocorreu nos 
dois grupos e em todas as subcategorias que conside-
ramos no presente trabalho, quando avaliamos estes 
quatro anos de pesquisa da produção científica de 
cada docente.

Concluímos que os resultados que obtivemos, 
na atual pesquisa, indicam ter ocorrido um aumento 
global na produção científica escrita desses docentes 
de ambos os grupos (mestres e doutores), com signi-
ficância estatística. Revela que o grupo de docentes 
que veio a participar do PIC é um grupo mais voltado 
à pesquisa, pois são diferentes, numericamente, em 
produtos dos que nunca participaram do PIC. A parti-
cipação destes no PIC, possivelmente, foi certamente 
importante, para mestres e doutores, em termos de ex-
periência e de produtividade, embora não possamos 
excluir a influência de outros fatores intervenientes, 
como diferentes estímulos à pesquisa e à docência, 
bem como gratificações e interesses próprios ineren-
tes à medicina. 

Comentários: com o desenvolvimento de novos 
estudos e com uma abordagem de natureza qualitati-
va ao grupo de 64 docentes, talvez sejamos capazes de 
esclarecer, com mais detalhes, os aspectos quantitati-
vos detectados no presente estudo.
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Quais são os desafios para o diagnóstico da tuberculose extrapulmonar?

Curso de tuberculose - aula 5

Tuberculose extrapulmonar: aspectos clínicos e de imagem.
Extrapulmonary tuberculosis: clinics and image aspects.
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Depois de penetrar no organismo pela via respi-
ratória, o M. tuberculosis pode disseminar-se e instalar-
se em qualquer órgão, seja durante a primoinfecção, 
quando a imunidade específica ainda não está desen-
volvida, seja depois desta, a qualquer tempo, se houver 
queda na capacidade do hospedeiro em manter o baci-
lo nos seus sítios de implantação. Independentemente 
da forma patogênica da doença, a disseminação pode 
ocorrer, também, a partir da manipulação cirúrgica ou 
diagnóstica de um órgão doente. 

A maioria das formas extrapulmonares acontece 
em órgãos sem condições ótimas de crescimento baci-
lar, sendo quase sempre de instalação insidiosa e evo-
lução lenta. As formas mais freqüentes, com pequenas 
variações de posição em diferentes períodos e regiões, 
são pleural, linfática, osteoarticular, geniturinária e in-

testinal, embora praticamente qualquer local do orga-
nismo possa ser afetado pela doença (Quadro 1). Até 
o momento, só não há descrição de tuberculose em 
unha e cabelo. 

veis à biópsias ou exames bacteriológicos. 
O estudo da imagem traz informações impor-

tantes para o estabelecimento do diagnóstico da 
tuberculose extrapulmonar, embora em nenhuma 
de suas localizações haja padrões radiológicos espe-
cíficos. Apenas em algumas poucas formas há con-
comitância com tuberculose pulmonar ativa e rara-
mente se consegue observar evidência da passagem 
do bacilo pelo pulmão. Ainda assim, a radiografia de 
tórax é obrigatória, visto que a evidência de lesões 
de primoinfecção constitui um bom indicativo para 
o diagnóstico. 

Pode haver maior dificuldade no diagnóstico das 
formas extrapulmonares da tuberculose, que costu-
mam permitir a confirmação bacteriológica do diag-
nóstico em somente cerca de um quarto dos casos. As 
razões dessa dificuldade são muitas, e incluem o difícil 
acesso à maioria das lesões e o fato de habitualmente 
serem paucibacilares, situação na qual a baciloscopia 
costuma ser negativa. Os achados histopatológicos 
de reação granulomatosa, por sua vez, não afastam a 
possibilidade de outras doenças. Na Aids, muitas das 
formas extrapulmonares da tuberculose ocorrem em 
associação, o que aumenta os sítios orgânicos acessí-

Quadro 1: Formas mais comuns de tuberculose extrapulmonar.
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Ao final deste último século, que modificações foram observadas 
no conceito da tuberculose ganglionar?

Qual é a forma mais comum de tuberculose extrapulmonar?

O líquido pleural tuberculoso caracteriza-se por ser 
amarelo-citrino, raramente sero-hemorrágico e exsuda-
tivo, com predomínio de células linfomononucleares. 
Outra característica marcante da tuberculose pleural, na 
análise citológica, diz respeito à pobreza de células me-
soteliais. A positividade da baciloscopia ocorre em ape-
nas 5% dos casos, embora, na cultura, ela seja bem maior, 
próxima a 40%. Um método auxiliar importante no diag-
nóstico de tuberculose pleural é a dosagem de atividade 
da ADA, que tem sensibilidade e especificidade acima 
de 90%; dessa forma, se a atividade da ADA for igual ou 
superior a 40U/L, o diagnóstico é fortemente sugestivo. 
Já a PCR para M. tuberculosis tem sensibilidade variada e 
especificidade de até 100%. O achado de lesão granulo-
matosa, na biópsia de fragmento pleural, também prati-
camente estabelece o diagnóstico, apresentando, entre 
nós, um rendimento em torno de 85% dos casos.

Embora o derrame pleural tuberculoso seja, per se, 
uma situação de pouca morbidade e de mortalidade 
desprezível, deve ser diagnosticado e tratado adequa-
damente. Com isso, previnem-se danos ao paciente, 
como espessamento pleural residual e, o que é mais gra-
ve, o posterior surgimento de tuberculose pulmonar e 
extrapulmonar, a chamada tuberculose pós-pleurítica.

Lopes AJ, Capone D, Mogami R et al . Tuberculose extrapulmonar

Muitas vezes, o diagnóstico da tuberculose extra-
pulmonar é feito por exclusão de outras enfermidades 
e com auxílio da prova tuberculínica, o que implica 
alto risco de erro, em razão da prevalência da infecção 
tuberculosa ser alta em nosso meio. Atualmente, no-

vas modalidades diagnósticas têm sido utilizadas na 
tuberculose. Dentre elas, destacam-se a dosagem da 
adenosina deaminase (ADA) e a reação em cadeia da 
polimerase (PCR), que podem ser úteis em certas for-
mas extrapulmonares da doença.

A tuberculose pleural é a forma extrapulmonar 
mais comum de tuberculose no adulto imunocompe-
tente e, em cerca de 20% dos casos, está associada 
com lesão pulmonar ativa. Em regiões de prevalên-
cia elevada da doença, a principal causa de derrame 
pleural em adultos jovens é a tuberculose pleuro-
pulmonar. Pode resultar da ruptura de um foco sub-
pleural primário ou ser secundária à disseminação 
linfo-hematogênica do bacilo. Também pode surgir 
como manifestação de hipersensibilidade ao bacilo, 
da mesma forma como ocorre no eritema nodoso e 
na conjuntivite flictenular.  

No quadro clínico clássico, os pacientes com tu-
berculose pleural são jovens e apresentam doença de 
início abrupto ou insidioso, com dor pleurítica, às ve-
zes intensa, geralmente unilateral, e febre moderada. 
A presença de tosse é inconstante e não se constitui 
dado significativo. Além destas manifestações, po-
dem ocorrer sudorese noturna, astenia, anorexia e 
emagrecimento. A queixa de dispnéia dependerá, ba-
sicamente, da proporção entre o volume do derrame 
e a reserva funcional pulmonar, bem como da presen-
ça de dor, que dificulta a excursão diafragmática.

Na tuberculose pleural, a radiografia de tórax 
revela a presença de derrame pleural, geralmente 
unilateral e de volume pequeno a moderado, e, em 
alguns casos, de um infiltrado pulmonar subjacen-
te. Além de pequenas opacidades subjacentes não 
visualizadas na radiografia, a tomografia compu-
tadorizada do tórax pode ser útil em demonstrar a 
presença de linfonodomegalias mediastinais, lesões 
pulmonares cavitárias e espessamento pleural, algu-
mas vezes calcificado (Figura 1). O teste tuberculíni-
co, embora costume ser positivo, pode ser negati-
vo por hipossensibilização transitória; assim, se for 
negativo, será importante sua repetição dentro dos 
próximos dois meses e, persistindo a negatividade, o 
diagnóstico de tuberculose deverá ser questionado. 
Entretanto, a comprovação do diagnóstico somen-
te é possível por meio da investigação pleural, me-
diante toracocentese com biópsia pleural, realizada 
simultaneamente.

Figura 1 – Tuberculose pleural. TC do tórax revela espessamento pleu-
ral parcialmente calcificado associado a pequena coleção líquida.

A epidemia da Aids modificou o conceito clássi-
co da tuberculose ganglionar, considerada anterior-
mente uma forma orgânica isolada, denominada es-
crófula ou “Mal de King”. Atualmente, salvo em raras 
exceções, a forma linfonodal da tuberculose indica 

imunodeficiência, notadamente relacionada à Aids.
A tuberculose ganglionar decorre da progressão 

dos focos bacilares e, embora qualquer cadeia lin-
fonodal possa estar comprometida, localiza-se com 
maior freqüência na cadeia cervical anterior, com leve 
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O diagnóstico pode ser feito por meio de punção 
aspirativa, sendo a baciloscopia do material positiva em 
10% a 25% e a cultura, em 50% a 85% dos casos. A bióp-
sia do linfonodo costuma ser conclusiva, demonstrando 
granuloma com necrose de caseificação em 91% a 96% 
dos pacientes. Habitualmente, o teste tuberculínico é 
forte reator, exceto em indivíduos imunossuprimidos.

É interessante notar que, durante a terapia anti- 
tuberculosa, os gânglios comprometidos podem aumen-
tar de volume ou, ainda, novas linfonodomegalias po-
dem aparecer, representando uma resposta do sistema 
imunológico à morte de micobactérias. Um fenômeno 
similar também pode ser notado em pacientes infecta-
dos pelo HIV, resultando da reconstituição imunológica 
que ocorre logo após o início da terapia anti-retroviral. 

Quais as particularidades da tuberculose pericárdica?

predomínio à direita. O acometimento geralmente é 
unilateral e de vários gânglios na mesma cadeia. No 
início, os gânglios têm crescimento lento e são indo-
lores e móveis; posteriormente, aumentam de volu-
me e tendem a coalescer e fistulizar. O quadro clínico 
costuma ser insidioso, com febre e emagrecimento. 
A involução espontânea é freqüente, o que faz com 
que a história de quadro anterior semelhante torne 
obrigatório considerar a etiologia tuberculosa na in-
vestigação de linfonodomegalias, particularmente 
em adultos jovens.

A tomografia computadorizada é uma ferramen-
ta atual muito importante no diagnóstico, pois, além 
de permitir a avaliação concomitante do parênquima 
pulmonar e do abdome, pode também demonstrar 
a heterogeneidade da lesão linfonodal, um aspecto 
inerente a poucas doenças que incluem a tuberculose 
(Figuras 2 e 3).  

Figura 2 – Tuberculose linfonodal. Em “A”, radiografia em PA demons-
trando alargamento da linha paratraqueal direita e espessamento 
hilar do mesmo lado em razão de linfonodomegalias. Em “B”, TC do 
tórax com linfonodos mediastinais unilaterais a direita.

Figura 3 – Tuberculose linfonodal. TC do abdome revelando linfono-
domegalias mesentéricas e para-aórticas. Notar o centro hipodenso 
dos linfonodos comprometidos.

O envolvimento tuberculoso do pericárdio mais fre-
qüentemente apresenta-se como derrame pericárdico 
de evolução crônica, sendo uma forma rara de tubercu-
lose. Na maioria dos casos, a lesão ocorre por contigüida-
de, a partir de tuberculose dos gânglios mediastinais ou, 
mais raramente, de um foco pulmonar adjacente. A pe-
ricardite pode ser a única manifestação da tuberculose, 
embora possa haver comprometimento simultâneo de 
órgãos, como, por exemplo, da pleura, constituindo-se o 
que se convencionou chamar polisserosite tuberculosa.

No quadro clínico da pericardite tuberculosa, a 
dispnéia é um sintoma precoce e debilitante. A dor to-
rácica, quando presente, tem localização anterior, pode 
ser ventilatório-dependente ou relacionar-se com a ro-
tação do tronco e raramente lembra a angina de peito. 
A febre é freqüente, estando associada, muitas vezes, 
a outros achados, como taquicardia, pulso paradoxal, 
astenia, anorexia, emagrecimento e sudorese noturna.

Dentre os métodos diagnósticos, a radiografia de 
tórax mostra aumento da área cardíaca, que pode assu-
mir a típica imagem de “jarra d’água”, além de calcifica-
ções pericárdicas em casos de pericardite crônica cons-
trictiva. A tomografia computadorizada é um método 
que permite delimitar e quantificar, com precisão, a 
extensão do envolvimento pericárdico, sendo especial-

mente útil nos casos com indicação cirúrgica (Figura 4). 
O ecocardiograma é, atualmente, o exame mais efetivo 
para o diagnóstico da afecção; apresenta muitas vanta-
gens, pois, além de ser exame inócuo e de fácil obten-
ção, permite estimar o volume do líquido, definir se há 
septações ou espessamento pericárdico e detectar, pre-
cocemente, o tamponamento pericárdico. Entretanto, a 
comprovação do diagnóstico é realizada pelo achado 
do bacilo no exame direto e na cultura do líquido peri-
cárdico, ou em amostra de biópsia pericárdica. 

Figura 4 – Tuberculose pericárdica. TC demonstra exuberante espes-
samento circunscrito do saco pericárdico.
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A tuberculose urogenital ocorre quase que exclu-
sivamente nos adultos, entre a 2a e a 4a décadas, sendo 
bastante incomum em crianças. Tem evolução crônica e 
raramente é acompanhada de acometimento pulmonar.

No caso da tuberculose urinária, a doença desen-
volve-se a partir da evolução de focos resultantes da 
disseminação hemática da primoinfecção, que perma-
neceram quiescentes por muitos anos. A reativação de 
um desses focos na córtex renal gera necrose caseosa, 
com posterior liquefação do cáseo, dando origem a 
uma cavidade em comunicação com o sistema pielo-
calicial. Os bacilos liberados na urina poderão causar 
outros focos tuberculosos ao longo do aparelho uri-
nário, por via canalicular, atingindo, assim, a pelve, o 
ureter e a bexiga. As manifestações clínicas variam de 
acordo com a localização das lesões, o tempo de evo-
lução e a extensão do processo infeccioso. O paciente 
geralmente queixa-se de disúria, polaciúria e lombal-
gia. Freqüentemente ocorre piúria, com urinoculturas 
negativas para germes comuns e pH ácido. É possível a 
ocorrência de hematúria em 10% a 15% dos casos.

Na tuberculose urinária, a urografia excretora 
pode ser normal ou apresentar alterações que incluem 
cavidades parenquimatosas, dilatação do sistema pie-
localicial, calcificações renais, diminuição da capacida-
de vesical estenoses múltiplas dos ureteres (Figuras 5 e 
6). Devido à alta associação entre tuberculose renal e 
tuberculose vesical, indica-se a cistoscopia, cujas alte-
rações são mais marcadas na região do orifício ureteral 
e incluem ulcerações irregulares e áreas de infiltração e 
vegetações. Apesar dos achados de imagem constitu-
írem-se em fortes indícios da doença, a comprovação 
do diagnóstico só ocorre mediante a demonstração da 
micobactéria em cultura da urina ou no exame direto 
do tecido afetado. Para a pesquisa do M. tuberculosis, 
recomenda-se que sejam colhidas três amostras da pri-
meira micção da manhã, em dias diferentes, que são 
tão confiáveis quanto a coleta da urina de 24 horas. 
Com essa recomendação, o diagnóstico pode ser con-
firmado pela urinocultura em até 90% dos casos.

A tuberculose da genitália masculina está usual-
mente associada com a tuberculose renal e envolve 
a próstata, as vesículas seminais, o epidídimo, o testí-
culo e os corpos cavernosos, em ordem de incidência. 
Nesses pacientes, ao exame físico, é comum observar a 
presença de massa escrotal, que pode progredir para o 
amolecimento, flutuação e fistulização. Outras vezes, a 
anormalidade é notada na próstata, manifestando-se 
também por aumento de volume desse órgão. Oligoes-
permia é comum e pode ser persistente. A ecografia da 
genitália masculina pode ser muito valiosa e, também, 
contribuir no diagnóstico diferencial entre processos 

Como se manifesta a tuberculose do aparelho urogenital?

Figura 6 – Tuberculose renal. Em “A” urografia demonstra exclusão 
funcional do rim direito. Em “B”, TC do abdome revela dilatação acen-
tuada do sistema pelocaliciano direito, razão da exclusão funcional. 

Figura 5 – Tuberculose renal. Urografia excretora demonstrando dila-
tação do sistema pielocalicial à direita associada a necrose de papila. 
Rim esquerdo normal.
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ta-se de calibre reduzido e ulcerado, sendo as úlceras 
caracteristicamente transversais e acompanhadas de 
fissuras profundas, que podem levar à formação de fís-
tulas (Figura 9). 

Como o tubo digestivo e o peritôneo são comprometidos pela tuberculose?

Figura 9 – Tuberculose entérica. Clister opaco revela ceco não opaci-
ficado em razão de lesões estenóticas de origem tuberculosa.

inflamatórios e neoplásicos (Figura 7). Nos pacientes 
com lesão exclusivamente genital, o diagnóstico pode 
ser feito pela positividade da pesquisa direta de baci-
los álcool-ácido resistentes ou da cultura em secreções 
existentes, como, por exemplo, em trajetos fistulosos 
ao nível do epidídimo. Entretanto, é o exame histopa-
tológico do material de biópsia geralmente o respon-
sável pela maioria dos diagnósticos.

Na mulher, a localização preferencial da tubercu-
lose genital é na trompa uterina; a partir daí, a doença 

Figura 7 – Tuberculose urogenital. Ultrasonografia demonstrando 
imagem hipoecóica no testículo direito de origem tuberculosa.

pode se disseminar para o peritôneo, o endométrio, 
o ovário e a vagina. Clinicamente, pode manifestar-se 
por infertilidade, dor pélvica, amenorréia e metrorra-
gia. Várias são as alterações tubárias surpreendidas 
pela histerossalpingografia, incluindo o seu enrijeci-
mento, a presença de úlceras da mucosa e o afilamen-
to da porção ístmica (Figura 8). Pode ocorrer também o 
desaparecimento das dobras da mucosa, que algumas 
vezes assume o aspecto denominado “em rosário”. O 
diagnóstico pode ser comprovado pela positividade 
da baciloscopia ou da cultura, no sangue menstrual ou 
em material colhido por curetagem.

Figura 8 – Tuberculose urogenital. Histerossalpingografia demons-
trando dilatação e irregularidade da trompa direita associada a di-
vertículos.

O envolvimento do tubo digestivo pela tuberculose 
é raro, ocorrendo, nos dias de hoje, quase que exclusiva-
mente no intestino. Pode resultar da disseminação hema-
togênica que ocorre durante a primoinfecção, da propa-
gação direta a partir de um gânglio tuberculoso contíguo 
ou, menos comumente, da deglutição de escarro rico em 
bacilos ou de leite contaminado. A localização preferen-
cial é nas porções terminais do íleo e do ceco, sendo raro 
o acometimento do jejuno, do duodeno e do reto.

Clinicamente, a evolução costuma ser insidiosa, 
embora possa adquirir caráter agudo em conseqüência 
de obstrução ou de perfuração intestinal. Os sintomas 
mais comuns são dor abdominal, localizada ou difusa, e 
episódios de diarréia ou constipação. Às vezes, pode ha-
ver sangramento digestivo pouco volumoso, especial-
mente sob a forma de enterorragia, nas lesões do cólon 
esquerdo e do retossigmóide. Ao exame físico, podem 
ser detectadas tumorações abdominais e, nas formas 
obstrutivas, distensão abdominal e peristaltismo visível.

O diagnóstico da tuberculose entérica baseia-se 
no exame radiográfico e na histopatologia de material 
obtido por biópsia, através da colonoscopia ou da re-
tossigmoidoscopia. O exame radiológico contrastado 
do tubo digestivo revela as lesões clássicas da tuber-
culose intestinal, caracterizadas pela opacificação do 
cólon ascendente sem visualização do ceco, que se 
encontra retraído por espasmo ou fibrose (ceco tísico), 
configurando o sinal do salto. O íleo terminal apresen-

Lopes AJ, Capone D, Mogami R et al . Tuberculose extrapulmonar



258   Pulmão RJ 2006;15(4):253-261

Figura 10 – Tuberculose da coluna vertebral. Radiografia da coluna 
em perfil demosntrando corpo vertebral denso, destruição parcial 
do mesmo e diminuição do espaço discal entre L2-L3.

A ecografia abdominal e a tomografia compu-
tadorizada são recursos complementares aos estu-
dos radiológicos convencionais para o diagnóstico 
da tuberculose entérica. Ao exame ecográfico, a 
presença de alças do intestino delgado, espes-
sadas e distribuídas radialmente, e de fístulas ou 
abscessos interviscerais sugerem o diagnóstico da 
enfermidade. Na tomografia, a existência do cáseo 
é caracterizada por zonas de baixa densidade na 
porção central do linfonodo, especialmente visíveis 
após a administração de contraste venoso. 

A tuberculose peritoneal ocorre por reativa-
ção de focos quiescentes e acomete pacientes com 
insuficiência renal, especialmente aqueles em pro-
grama de diálise peritoneal, portadores de cirrose 
hepática e indivíduos HIV-positivos. Clinicamente, 
há dor difusa e aumento do volume abdominal. Os 
métodos de imagem são indispensáveis para com-

provar o diagnóstico clínico de ascite, e a ultraso-
nografia do abdome revela habitualmente líquido 
livre ou loculado com “debris”, característicos da 
elevada quantidade de fibrina, além de linfono-
domegalias nas principais cadeias abdominais. A 
tomografia computadorizada complementa o estu-
do ultrassonográfico, podendo demonstrar ainda 
espessamento do peritôneo e do mesentério, além 
de aderências entre as alças intestinais; eventual-
mente, podem ser observadas microcalcificações 
hepáticas ou esplênicas, testemunhas da infecção 
tuberculosa prévia. A dosagem da ADA no líquido 
peritoneal tem alta sensibilidade e especificidade, 
especialmente se um valor maior que 33U/L for uti-
lizado. A biópsia peritoneal guiada por laparosco-
pia ou mini-laparoscopia permite o diagnóstico em 
mais de 95% dos pacientes, razão pela qual deve 
ser sempre considerada.   

Quais são os locais mais comprometidos pela tuberculose osteoarticular?
A tuberculose osteoarticular envolve princi-

palmente a coluna vertebral; em menor freqüência, 
também pode se observar o acometimento dos ossos 
longos e das articulações. Apesar de muito comum 
no passado, é observada, na atualidade, numa pro-
porção bem menor de pacientes com tuberculose, 
sendo responsável por não mais do que 35% de todos 
os casos da forma extrapulmonar da enfermidade.

O envolvimento ósseo e articular da tubercu-
lose é, mais comumente, encontrado em crianças 
e idosos. Geralmente é secundário à disseminação 
hematogênica, mas também pode ocorrer por dis-
seminação linfática ou por contigüidade de acome-
timento ósseo local. A radiografia de tórax mostra 
tuberculose pulmonar em metade dos pacientes 
com tuberculose osteoarticular, embora a presença 
de doença pulmonar “em atividade” seja um achado 
relativamente incomum. 

Nas vértebras, o segmento mais freqüente-
mente envolvido pelo M. tuberculosis é a coluna 
torácica. A infecção usualmente começa no osso 
esponjoso do corpo vertebral, geralmente nas suas 
porções central e anterior ou logo abaixo da placa 
cartilaginosa. A evolução do processo determina 
estreitamento do espaço entre os dois corpos ver-
tebrais adjacentes, que são progressivamente des-
truídos, resultando colapso anterior e conseqüente 
formação da gibosidade característica. Com a de-
sintegração da vértebra, ocorre o rompimento da 
cortical óssea e o cáseo penetra nos tecidos moles 
vizinhos, dando origem a um abscesso paraverte-
bral; este, em vez de exteriorizar-se localmente, na 
maioria das vezes progride entre os tecidos moles 
paravertebrais, fistulizando à distância (abscesso 
ossifluente). O conjunto dessas alterações caracte-
riza a espondilite tuberculosa, também designada 
“Mal de Pott” (Figura 10).

Na espondilite tuberculosa, os sintomas ini-
ciais são, habitualmente, de início insidioso e de 
pequena intensidade. A dor se localiza ao redor do 
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Qual a prevalência da tuberculose no sistema nervoso central?

Na tuberculose, as grandes e médias articu-
lações são as mais atingidas, sendo comuns as do 
joelho e coxofemoral, enquanto as sacroilíacas, dos 
ombros, cotovelos e punhos costumam ser poupa-
das. Geralmente, manifesta-se sob a forma de lesão 
monoarticular, sendo freqüente o relato de trau-
matismo envolvendo a articulação afetada. Na fase 
inicial da sinovite tuberculosa, ocorre aumento da 
quantidade do líquido sinovial, que se apresenta, 
geralmente, límpido. Com a evolução da doença, 
forma-se um verdadeiro manto de tecido granulo-
matoso (pannus) ao longo da superfície articular, 
que ocasiona a destruição da cartilagem de revesti-
mento articular e do osso subcondral.

Embora os aspectos radiográficos da tubercu-
lose osteoarticular sejam sugestivos, o diagnóstico 
deve ser confirmado, quando possível, por meio do 
exame bacteriológico ou histopatológico. 

Figura 11 – Tuberculose óssea. TC da bacia revela lesão lítica do íleo 
esquerdo com área de seqüestro.

corpo vertebral e irradia-se conforme a raiz nervosa 
lesada. Um sinal clássico da espondilite tuberculo-
sa é o “grito noturno”, que acontece durante o sono. 
Podem ser observadas, ainda, hiperreflexia, altera-
ções esfincterianas, paraplegia, tetraplegia e, oca-
sionalmente, morte por luxação da coluna cervical. 
A coxalgia, tão freqüente no passado pela ingestão 
de leite de gado contaminado pelo bacilo de Koch, 
é incomum nos dias de hoje. 

As alterações radiológicas da espondilite tu-
berculosa são tardias. A radiografia de coluna de-
monstra aumento de partes moles, que aparece 
como sombra fusiforme na incidência ântero-pos-
terior, além de destruição e colapso dos corpos ver-
tebrais. A tomografia computadorizada e a resso-
nância magnética podem ser úteis na identificação 
das lesões destrutivas ósseas e do envolvimento de 
partes moles, assim como na avaliação de possíveis 
complicações neurológicas que podem advir dos 
fenômenos compressivos. As calcificações, tão co-
muns em tempos passados, tornaram-se, hoje, uma 
raridade, refletindo a ação efetiva dos quimioterá-
picos nas lesões tuberculosas dos tecidos moles.

Apesar de mais comum na coluna vertebral, a 
tuberculose pode acometer qualquer osso do cor-
po, como o fêmur, os ossos do crânio e da bacia (Fi-
gura 11), as costelas, o esterno e as falanges dos de-
dos das mãos e pés (dactilite ou spina ventosa). Na 
dactilite, que é mais comum na primeira infância, 
o comprometimento ósseo é secundário a endar-
terite tuberculosa. Radiologicamente, manifesta-se 
sob a forma de lesão predominantemente destruti-
va, caracterizada por expansão do canal medular e 
adelgaçamento da cortical óssea, com reação peri-
óstea secundária.  

A introdução da quimioterapia e, principal-
mente, da vacinação BCG, trouxe marcante modi-
ficação na taxa de prevalência da tuberculose do 
sistema nervoso central, que, hoje, só é observada 
em pequena porcentagem de casos de tuberculose 
extrapulmonar. O comprometimento, nesse caso, 
pode ocorrer de duas maneiras básicas: pela me-
ningoencefalite ou pela ocorrência de tuberculoma 
cerebral. Quase sempre é o resultado da dissemina-
ção hemática do bacilo a partir de foco localizado 
em outra parte do organismo.

A meningoencefalite tuberculosa constitui-se 
na forma mais grave de tuberculose extrapulmonar, 
sendo acompanhada de letalidade importante, na 
dependência da precocidade do diagnóstico e da 
instituição da terapêutica. Usualmente é observa-
da até o sexto mês de evolução da primoinfecção, 
sendo, portanto, considerada uma complicação 
precoce da mesma. Pode ocorrer em qualquer pe-
ríodo da vida, com maior incidência na faixa etária 

de zero a quatro anos. O quadro clínico é geralmen-
te insidioso, embora alguns casos possam ter um 
começo abrupto marcado pelo surgimento de con-
vulsões. As manifestações clínicas iniciais incluem 
febre, cefaléia, vômitos, sonolência, apatia, letar-
gia, irritabilidade e mudanças súbitas do humor. 
Nas fases mais avançadas, podem surgir sinais de 
envolvimento dos nervos cranianos, déficits neuro-
lógicos focais e sinais de irritação meníngea e cere-
belar. A pesquisa dos tubérculos coróides na retina 
é importante, por tratar-se de sinal muito sugestivo 
de tuberculose e presente em até 80% dos casos de 
meningoencefalite tuberculosa.

O diagnóstico de meningite tuberculosa é 
feito pelo exame do líquor, na maioria das vezes 
hipertenso, claro e límpido, com pleocitose em 
torno de 300 a 500 células/ml e predomínio de 
mononucleares. O teor de proteínas está sempre 
elevado, sendo acompanhado por glicorraquia 
baixa. Eventualmente, podem ser encontrados 
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E a pele? Como ocorre o envolvimento cutâneo na tuberculose?

De que modo a tuberculose pode comprometer os olhos?

Figura 12 – Tuberculose do sistema nervoso central. TC do crânio de-
monstra áreas de infarto na região dos núcleos da base, notadamen-
te à direita. Notar dilatação do sistema ventricular.

bacilos álcool-ácido resistentes e, com o uso da 
cultura, pode-se confirmar a presença do bacilo 
tuberculoso em 60% das vezes. No líquor, a PCR 
para M. tuberculosis tem sensibilidade de 56% e 
especificidade de 98% e, portanto, não deverá ser 
utilizada para excluir a meningite tuberculosa. Do 
ponto de vista da imagem, a tomografia compu-
tadorizada e a ressonância magnética são úteis 
na avaliação de complicações, como a ocorrência 
de déficits neurológicos focais ou de aumento da 
pressão endocraniana.

No caso do tuberculoma cerebral, as manifes-
tações clínicas dependem da localização da lesão, 
que geralmente tem crescimento lento. Quando 
não há comprometimento do espaço subaracnóide, 
o líquor é normal e a tomografia computadorizada 
pode demonstrar alterações de difícil diferenciação 
com outras doenças (Figura 12). 

O comprometimento ocular da tuberculose tam-
bém ocorre por via hemática. Embora possa envolver 
qualquer parte do olho, na maior parte das vezes a 
úvea é a região mais afetada, especialmente no seu 
segmento posterior.

Clinicamente, as uveítes manifestam-se por dor 
ocular espontânea ou ao toque, vermelhidão, turvação 
visual e fotofobia intensa. O exame oftálmico pode re-
velar hiperemia conjuntival, precipitados ceráticos, re-

ação ciliar e sinéquias. No caso de tuberculose miliar, a 
coróide pode apresentar nódulos amarelo-esbranqui-
çados, de contornos esbatidos e menores que o diâ-
metro da papila. 

Em razão da condição nobre do aparelho visual li-
mitar sobremaneira o estudo histológico, o diagnóstico 
da tuberculose ocular é sustentado por dados epidemio-
lógicos, teste tuberculínico positivo e exclusão laborato-
rial de outras afecções, principalmente a toxoplasmose.

A lesão cutânea, na grande maioria dos casos, 
é uma manifestação secundária da doença. Sua 
incidência é extremamente variável, alcançando 
cifras entre 0,06% e 2,4% do número de consultas 
médicas em Dermatologia, de acordo com várias 
séries publicadas.

São muitas as formas de apresentação cutânea 
da tuberculose, que dependem, sobretudo, do es-
tado imunológico do paciente. Estas diferentes for-
mas têm expressão clínica por meio de vários tipos 
de lesões, como úlceras, vegetações, nódulos e hi-
perceratose, podendo ser divididas em três grupos: 
formas multibacilares, paucibacilares e reativas.

As formas multibacilares são consideradas 
“formas verdadeiras” de tuberculose e incluem o 
cancro de inoculação, a tuberculose ulcerada pe-
riorificial, a tuberculose gomosa e a disseminada. 
O cancro de inoculação é considerado forma rara 
de tuberculose, incidindo predominantemente 
em crianças e adolescentes, e pode estar relacio-
nado à prática de circuncisão, tatuagens e pier-
cings. Manifesta-se como pequena pápula, que 
evolui para necrose duas a quatro semanas após 
a inoculação. 

A tuberculose ulcerada periorificial compro-
mete, com mais freqüência, a mucosa perianal, pe-

rioral ou vulvar. Apresenta-se clinicamente como 
pequenas úlceras dolorosas e fístulas.

O escrofuloderma é considerado a forma mais 
comum de tuberculose cutânea, em nosso meio, 
e representa o envolvimento cutâneo a partir de 
linfonodos atingidos pelo bacilo de Koch que fis-
tulizaram espontaneamente, incidindo, com mais 
freqüência, nas cadeias cervicais e inguinais.

A tuberculose gomosa pode apresentar-se sob 
a forma de abscessos subcutâneos que fistulizam e 
drenam espontaneamente.

As formas paucibacilares incluem a tubercu-
lose verrucosa, o lupus vulgar e o eritema indu-
rado de Bazin. A tuberculose verrucosa é uma das 
mais comuns formas de apresentação em países 
asiáticos. É considerada uma manifestação pós-
primária da doença e acomete, notadamente, pro-
fissionais da área de saúde que se acidentam com 
material contaminado. Manifesta-se com lesão 
nodular que evolui para vegetação e hipercerato-
se. O lupus vulgar predomina na face e pescoço 
e manifesta-se como placa, contendo pápulas no 
seu interior. O eritema indurado de Bazin predo-
mina nas mulheres e caracteriza-se por lesão no-
dular ulcerada, crônica e recidivante, localizada na 
face posterior das pernas.
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As formas reativas resultam do fenômeno 
de hipersensibilidade ao bacilo de Koch locali-
zado em foco habitualmente não demonstrado 

pelos métodos de rotina. Incluem o eritema no-
doso (não específico) e a tubercúlide papulone-
crótica.
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RESUMO
Gigantescos progressos científico e tecnológico foram observados na área da terapia intensiva em geral que, associados à 
evolução da técnica operatória, transformaram os resultados da cirurgia de transplante de pulmão. Diante da escassez de 
órgãos para transplante, em especial um órgão tão sensível às alterações que envolvem a morte cerebral como o pulmão, a 
escolha do doador de órgãos e a seleção do candidato ao transplante são medidas eficazes em maximizar o aproveitamento 
desses órgãos. Do mesmo modo, o manejo dos eventos pós-operatórios, com identificação precoce das complicações e 
adequação terapêutica, assume papel significativo na diminuição da morbi-letalidade ante o transplante de pulmão. Diante 
de um procedimento complexo, como o transplante de pulmão, a lista de potenciais complicações, específicas e não espe-
cíficas, se agiganta. Algumas destes eventos têm ou podem ter relação, direta ou indireta, com a chamada bronquiolite obli-
terante, entidade correspondente à rejeição crônica nesta modalidade de transplante. A minimização de seus efeitos pode, 
ainda, trazer benefícios, em longo prazo, significativos sobre a sobrevida e o controle da bronquiolite obliterante, já que o 
processo inflamatório inespecífico e a rejeição estão, potencialmente, envolvidos na sua patogenia.

Descritores: transplante de pulmão; cirurgia; complicações.

ABSTRACT
Scientific and technological progresses have been seen in general critical care and postoperative medicine, beside innume-
rous operative technical improvements, altogether they changed the lung transplantation short term outcome. Before organ 
donation shortage, especially a fragile organ to changes during events related to brain death, donor selection and organ allo-
cation must be maximized in order to provide better use of such lungs. As matter of fact, early diagnosis and proper therapy 
of undesired post-operative events assume significant importance in final lung transplantation statistical results. Before such 
highly complex procedure, potential, specific of lung transplantation and non-specific complications list increases. Some of 
these events have or may have relationship with so-called bronchiolitis Obliterans, know as chronic or late lung transplanta-
tion immunological rejection. Aiming to minimize such effect would provide better long-term outcomes and bronchiolitis 
Obliterans understanding.

Keywords: lung transplantation; surgery; complications.

O transplante de pulmão constitui uma opção 
terapêutica estabelecida para o tratamento de pa-
cientes portadores de doença pulmonar, avança-
da ou terminal, refratária às demais modalidades 
convencionais.1,2 Como é bem conhecido, existe 
uma grande desproporção entre a disponibilidade 

de órgãos para doação e o número de pacientes 
aguardando, em fila de espera, para transplante.3 
Por todas estas razões, a otimização deste processo 
inicia-se com um processo de seleção judicioso dos 
pacientes que apresentem boa probabilidade de um 
transcurso peri-operatório satisfatório. 
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A etapa seguinte consiste no procedimento de 
transplante propriamente dito, incluindo o período 
peri-operatório. Importantes avanços foram realiza-
dos, nos últimos anos, permitindo uma diminuição 
das taxas de morbi-letalidade, por meio de um me-
lhor entendimento da fisiologia de morte cerebral, da 
melhoria das técnicas de preservação do enxerto, do 
aperfeiçoamento das técnicas de implante pulmonar e 
dos progressos na área de terapia intensiva.

O período operatório
Simultaneamente à avaliação do doador de ór-

gãos em potencial, o candidato ao transplante é cha-
mado ao hospital, onde fica à disposição até a avalia-
ção da qualidade do doador ter sido concluída. Em 
caso positivo, isto é, do potencial doador ter preen-
chido os critérios para uso dos pulmões, iniciam-se os 
preparativos para o procedimento de transplante, com 
a condução do paciente ao centro cirúrgico. É muito 
importante que o procedimento com o receptor seja 
coordenado com o do doador, de forma a reduzir ao 
máximo o tempo de isquemia do órgão.

Não serão abordados, neste trabalho, os detalhes 
da técnica operatória, por fugirem ao escopo da pre-
sente proposta. 

Imediatamente antes dos procedimentos anesté-
sicos, inicia-se o protocolo de imunossupressão e pro-
filaxia infecciosa.

Antibioticoterapia profilática é recomendada 
no transplante de pulmão. A escolha do antibiótico 
depende dos microorganismos já identificados no 
receptor e daqueles potencialmente envolvidos no 
período pós-operatório imediato. Um antibiótico beta-
lactâmico (cefazolina) é preconizado na profilaxia de 
pacientes não infectados. Nos pacientes infectados 
(especialmente naqueles com bronquiectasia e fibrose 
cística), a escolha dos agentes dependerá dos achados 
dos testes de sensibilidade pré-operatória. Esquemas 
tríplices normalmente são empregados em caso de mi-
croorganismos multiresistentes, como Pseudomonas 
aeruginosa e Burkholderia cepacia. O esquema de dro-
gas utilizados na profilaxia deverá ser adaptado para 
cobrir os eventuais microorganismos encontrados na 
secreção brônquica do doador.

É importante chamar atenção quanto à tipagem 
sorológica, em relação ao citomegalovírus (CMV), pois, 
no caso do receptor possuir sorologia negativa, deve-
mos tratá-lo com hemoderivados CMV soro-negativo, 
pois a conversão, neste momento, colocaria o paciente 
em um grupo de alto risco quanto à manifestação da 
citomegalovirose.

A imunossupressão tem início imediatamente 
antes da anestesia. Grandes variações aqui são en-
contradas, dependendo do protocolo de imunossu-
pressão utilizado e do emprego, ou não, de terapia de 
indução. O tema de imunossupressão será abordado 
posteriormente.

Ao anestesista são transmitidas, então, informações 
a respeito do doador (causa mortis, tempo e condições 
de ventilação), assim como dados próprios do receptor 
e o planejamento operatório (transplante unilateral ou 
bilateral, previsão de uso de circulação extracorpórea, 
ordem do procedimento). A condução da anestesia 
é difícil, já que, habitualmente, os pacientes têm uma 
mínima reserva respiratória e, freqüentemente, graves 
comorbidades. Desta forma, é gerada uma combinação 
que ganha mais complexidade no contexto da urgência 
requerida pelo procedimento (paciente ASA 6). A vigi-
lância é realizada por meio de rigorosa monitorização, 
de acordo com a preconizada no quadro 1. Os momen-
tos mais críticos, durante a condução anestésica, são: 
a instituição da ventilação monopulmonar, o clampe-
amento do tronco da artéria pulmonar e os primeiros 
minutos de reperfusão do enxerto.4-11

O comportamento do paciente, durante a cirurgia 
e no seu período pós-operatório imediato, é imprevisí-
vel, por isso recomenda-se o maior nível de vigilância 
possível, além da disponibilização de todo um arma-
mentário para eventual necessidade como: broncofi-
broscópio, sistema de circulação extracorpórea, óxido 
nítrico, ventilador de alta freqüência, oxigenador de 
membrana e materiais adicionais inerentes à hemote-
rapia e hematologia. O uso destes recursos materiais é 
ditado por uma série de fatores como: o grau de sen-
sibilização imunológica do paciente pré-transplante, a 
qualidade do enxerto, a função do enxerto, a coloniza-
ção do receptor por germes resistentes, a quantidade 
de perda sangüínea per-operatória, os parâmetros da 
coagulação, o uso da circulação extra-corpórea, a exis-
tência de hipertensão pulmonar, a função cardiovascu-
lar e renal, o tipo de transplante realizado (unilateral ou 
bilateral seqüencial), além de problemas específicos da 
técnica operatória.

Ao final da cirurgia, o paciente tem o tubo oro-
traqueal de dupla luz trocado por um de luz simples, 
pois este é mais seguro, mais confortável ao paciente, 
de mais fácil manipulação e adaptação ao ventilador, 
além de permitir melhor controle das secreções respi-
ratórias. Após a troca do tubo orotraqueal, realiza-se 
uma broncofibroscopia para remoção de secreções e 

Quadro 1 - Monitorização no peri-operatório.
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eventuais coágulos residuais. O paciente é, então, con-
duzido à unidade de terapia intensiva.

Nos primeiros momentos do paciente na UTI. é 
mantida uma alta FiO2 (1.0), com o propósito de esta-
bilização e obtenção de uma avaliação gasométrica de 
base. Deve-se, sempre, ter o cuidado de limitar a pres-
são ventilatória (em geral a pressão de platô não deve 
superar os 30mmHg), para proteção do parênquima 
e da(s) anastomose(s) brônquica(s). Dependendo do 
grau de função do enxerto, os parâmetros ventilatórios 
serão rapidamente decrescidos, não havendo limites 
ou contra-indicações ao desmame e extubação oro-
traqueal precoce. Neste momento, a fisioterapia mos-
tra sua grande importância no treinamento e na recu-
peração destes pacientes. A analgesia pós-operatória 
deve ser ajustada individualmente. Os protocolos utili-
zados também são variados, mas o importante é obter 
um nível confortável de controle da dor, para não ha-
ver obstáculos ao desmame, ao trabalho fisioterápico 
e à manipulação adequada de secreções pulmonares. 
Cabe observar que os pacientes retentores crônicos de 
CO2 poderão levar semanas para se adaptar à nova fun-
ção pulmonar e “reajustar” o controle central da PaCO2 
a níveis mais próximos ao normal.

A radiografia torácica, na incidência antero-pos-
terior, é bastante útil no pós-operatório imediato e 
deve ser, sempre, correlacionada com a do doador, 
especialmente no caso do doador marginal. É comum 
serem encontradas áreas de infiltrado, que apresen-
tarão piora no decorrer de horas, correspondendo à 
lesão de reperfusão. 

A monitorização cardiovascular consiste na obten-
ção dos valores de pressão arterial sistêmica, pressão de 
artéria pulmonar, pressão venosa central, gases arteriais, 
gasometria venosa mista, débito cardíaco, índice cardí-
aco, resistência vascular sistêmica e pulmonar, além do 
traçado eletrocardiográfico. A monitorização é removi-
da, progressivamente, conforme o paciente se estabilize 
clinicamente. Neste período, é muito freqüente a exis-
tência de arritmias cardíacas e disfunções contráteis. A 
utilização da ecocardiografia transtorácica (ETT) pode 
ser limitada pela dificuldade de ser obtida uma janela 
sonográfica, em função da existência de ar intra-pleural 
e drenos intratorácicos. Nesta situação, o emprego da 
ecocardiografia trans-esofágica (ETE) faz-se necessária. 
Com o emprego desta última, e o uso do Doppler, torna-
se possível avaliar a potência das anastomoses vascula-
res venosas. É comum ser encontrado um fluxo turbilho-
nar e pequenos gradientes com a ETT. A utilização do 
ecocardiograma também é útil na avaliação do estado 
volêmico do paciente, assim como no estudo da cavida-
de pericárdica, na pesquisa de coleções e suas possíveis 
conseqüências. Cuidados de prevenção da embolia pul-
monar são os rotineiros: heparinização profilática, meias 
elásticas e fisioterapia.12-14

A drenagem gástrica é promovida com a utiliza-
ção de um cateter naso-gástrico, com a finalidade de 

evitar distensão gástrica e com a possibilidade de ser, 
também, utilizado para a administração de medica-
mentos. A alimentação é iniciada tão logo a função 
gastro-intestinal esteja restabelecida, mantidos os 
protocolos de extubação que exigem dieta oral zero. 
No caso de permanência em ventilação mecânica 
por período prolongado, instala-se uma sonda de ali-
mentação enteral, pois raramente se faz necessária a 
utilização da nutrição parenteral total. Como em todo 
paciente crítico, medidas de proteção à mucosa gás-
trica são tomadas, com o emprego de bloqueadores 
do receptor H2 ou inibidores da bomba de prótons. A 
monitorização da função hepática também é neces-
sária, devido ao uso de medicamentos potencialmen-
te hepatotóxicos.

Controle hidro-eletrolítico deve ser rigoroso já 
que a lesão de reperfusão reduz a capacidade do pul-
mão recém transplantado de eliminar líquido intersti-
cial. A combinação das anotações dos líquidos admi-
nistrados e eliminados (balanço hídrico) e da aferição 
diária do peso corporal confere maior credibilidade da 
avaliação dos dados cumulativos. Além disso, a fun-
ção renal pode ser comprometida pelas medicações 
antinfecciosas e imunossupressoras em uso. Ainda, a 
presença de hemoglobinúria secundária a hemólise, 
ocorrida durante a circulação extracorpórea, constitui 
fator de agravo adicional.

O diagnóstico diferencial entre lesão (se reperfu-
são, infecção e rejeição no período de pós-operatório 
imediato) representa um desafio à prática médica. Este 
problema decorre de expressão clínica semelhante, au-
sência de marcadores específicos e ainda o fato de que 
podem se sobrepor e seus tratamentos são antagônicos: 
antinfecciosos versus aumento da imunossupressão. In-
felizmente, não é raro nos depararmos com tal proble-
ma. Neste momento, devemos analisar, cuidadosamen-
te, cada informação clínica disponível, adequando as 
decisões ao caso específico. O controle de um provável 
processo infeccioso é imperioso. Após cobertura anti-
bioticoterápica adequada, comprovado pela negativa-
ção dos exames microbiológicos, estaríamos autoriza-
dos a proceder com o tratamento imunossupressor, em 
caso da persistência dos sinais e sintomas, tratamento 
empírico da rejeição aguda. Na fase inicial do período 
pós-transplante, a biópsia pulmonar tem valor questio-
nado. Isto decorre do fato, já mencionado, da sobrepo-
sição dos processos, o que leva ao achado comum do 
dano alveolar difuso, que não é conclusivo em termos 
do processo de rejeição ou infecção.15-24

O sistema de coagulação sangüínea deve ser ajus-
tado, especialmente no caso da utilização da circula-
ção extracorpórea. A reposição adequada de cálcio e o 
controle adequado da temperatura são fundamentais.

O trabalho de reabilitação física e suporte psi-
cológico e/ou psiquiátrico deve ser permanente. No 
quadro 2, encontra-se um sumário das ordens médicas 
habituais no período pós-operatório imediato.
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Complicações
Na condução clínica do paciente transplantado, 

na unidade de terapia intensiva, é muito importante 
o conhecimento das complicações mais freqüentes, 
próprias deste período, de forma a serem rapidamente 
identificadas e tratadas. 

A incidência de complicações tende a obedecer a 
uma determinada cronologia de aparecimento, o que 
acaba por contribuir na sua identificação, conforme 
demonstrado no quadro 3. Em algumas ocasiões, mais 
de uma complicação pode ocorrer simultaneamente.

A incidência de complicações referentes à técnica 
operatória diminuiu muito, nos últimos anos, com a me-
lhoria desta e a evolução dos protocolos de imunossu-
pressão; entretanto, são potencialmente muito graves 
e tendem a serem identificadas precocemente. As mais 
importantes são: a lesão do nervo frênico, a lesão do 
nervo vago (uni ou bilateral), defeitos na anastomose 
brônquica (deiscências e estenoses), imperfeições nas 

anastomoses vasculares com 
conseqüente sangramento ou 
estenose e fraturas costais com 
repercussões no controle da dor 
no pós-operatório. A lesão frêni-
ca unilateral tem sido reportada 
com uma incidência de 30%, 
provavelmente devido à tra-
ção da estrutura nervosa e não 
propriamente à sua secção.25 As 
complicações das anastomoses 
brônquicas foram um grande 
obstáculo para o transplante de 
pulmão. Com a melhora geral 
da técnica de preservação do 
enxerto, melhora dos esquemas 
de imunossupressão, possibi-
litando um uso menor de cor-
ticosteróides e melhor técnica 
operatória, estas complicações 
tornaram-se pouco freqüentes. 
As deiscências tendem a ser 
limitadas e, se associadas à câ-
mara pleural pequena e bem 
drenada, tendem a evoluir para 
o fechamento espontâneo, cica-
trizando em poucas semanas. As 

estenoses costumam ocorrer mais tardiamente e resul-
tam do defeito cicatricial de uma deiscência prévia ou do 
efeito de isquemia. Técnicas conservadoras, como o em-
prego do laser, dilatação e o uso dos “stents”, vêm se mos-
trando satisfatórias no controle de tais complicações.

Em recipientes de pulmão único, devemos observar 
a possibilidade de superexpansão pulmonar unilateral.

A maior causa de mortalidade e permanência pro-
longada em CTI, no primeiro mês pós-transplante, é a 
lesão de reperfusão.26 São termos empregados, comu-
mente, referindo-se ao mesmo processo: edema de 
reimplante, resposta de reimplante, edema de reperfu-
são, falência primária do enxerto e disfunção precoce do 
enxerto.27 A lesão de reperfusão está sempre presente, 
porém algumas vezes é mínina e não é detectada.27-29

A causa da lesão de reperfusão é multifatorial e 
inclui fatores advindos das alterações teciduais de-
correntes da morte encefálica, da lesão isquemia-re-
perfusão, infecção, reação imunológica associada e 
agressões secundárias de agentes como a circulação 
extracorpórea, assunto tratado em ótimas revisões en-
contradas na literatura médica.26,30 O esquema 1 pro-
cura sumarizar os processos envolvidos na lesão de 
reperfusão. Recentemente, a Sociedade Internacional 
de Transplante Coração e Pulmão definiu critérios para 
sua identificação e classificação, para maior compre-
ensão clinico-terapêutica e especulação prognóstica, 
conforme demonstrado na tabela 1. O diagnóstico da 
lesão de reperfusão é feito diante da presença de infil-
trados pulmonares difusos à radiologia torácica e após 

Quadro 2 - Sumário de ordens médicas no pós-operatório imediato (adaptado do Programa de 
Transplante de Pulmão da Universidade de Toronto).

Quadro 3 - Incidência de complicações no pós-operatório e no tempo.
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a exclusão de: sobrecarga hídrica com edema pulmo-
nar, infecção, rejeição imunológica e anormalidades 
nas anastomoses vasculares.27,30-39

A lesão de reperfusão manifesta-se em minutos a 
dias após a reperfusão, sendo caracterizada pela piora 
da troca gasosa (queda da relação PaO2 / FiO2) e alte-
ração da complacência pulmonar. Sua expressão ana-
tomo-patológica é o dano alveolar difuso.27,30-38

Alguns fatores de risco têm sido identificados, 
como o enxerto “marginal”, a má técnica de preserva-
ção - que inclui a solução de preservação propriamen-
te dita, a sua perfusão no órgão e o grau de distensão 
pulmonar no condicionamento - a bronco-aspiração 
de conteúdo gástrico no doador e a pressão sangüínea 
de reperfusão.27,37,38,40-42 

Seu tratamento é, muitas vezes, um desafio. A corre-
ção das perdas hídricas deve ser cuidadosa, assim como 
a correção dos fatores da coagulacão. Inclui, também, 
o aumento do suporte ventilatório, com adequação da 
FiO2 e do PEEP. Não existem estudos comparativos entre 
as estratégias de ventilação nestes pacientes e naqueles 
com a síndrome da angústia respiratória do adulto. As-
sim sendo, adota-se a estratégia ventilatória empregada 
nesta última. A limitação do volume corrente e a pressão 
de platô são importantes para evitar-se a propagação 
da lesão parenquimatosa (lesão induzida pelo ventila-
dor). O óxido nítrico (NO) desempenha um papel crítico 
na homeostasia da circulação pulmonar pós-implan-

te.43-45 Existe uma importante diminuição na produção 
endógena de NO e de Guanosina Monofosfato cíclico 
(GMPc) que acarreta: a) aumento da resistência vascular 

pulmonar, b) aumento da adesão e 
seqüestro de leucócitos ao endotélio 
pulmonar (lesão oxidativa) e c) au-
mento da produção de endotelina-1, 
que é um potente agente vasocons-
tritor pulmonar. É sabido que o NO 
antagoniza tais respostas.46 Entretan-
to, tais propriedades não foram capa-
zes de diminuir a incidência de lesão 
de reperfusão em um estudo duplo 
cego randomizado. Sua aplicação na 
SARA não foi capaz de determinar 
diminuição da assistência mecânica 
ventilatória ou da mortalidade. En-
tretanto, o NO é recomendado como 
medida de controle da pressão pul-
monar e da hipoxemia, no paciente 
recém transplantado, colaborando 
para a obtenção de estabilidade he-
modinâmica e ventilatória, evitando 
progressão do desajuste. 

Um outro agente potencialmente útil nos trans-
plantes de pulmão é a Prostaglandina E1 (PGE1). Esta 
droga vem sendo utilizada nas soluções e preservação, 
por ter demonstrado, experimentalmente, contribuir 
para uma melhor função do enxerto e possuir ativida-
des antiinflamatórias, com diminuição das citocinas 
pró-inflamatorias (normalmente classificadas como 
TH1) e estímulo às citocinas anti-inflamatórias (geral-
mente TH2).47 Entretanto, não foi demonstrado o papel 
benéfico da PGE1 como terapia da lesão de reperfusão 
em humanos, pois não há, ainda, exploração controla-
da dos seus achados experimentais. As transformações 
secundárias aos procedimentos de transplante de pul-
mão incluem modificações na composição e função do 
surfactante. A suplementação de surfactante exógeno 
é uma opção em potencial. Estudos preliminares, em-
pregando surfactante bovino, demonstraram melhor 
função do enxerto no grupo que recebeu esta droga, 
quando comparado ao grupo controle.38,48-53 Outras es-
tratégias terapêuticas ainda estão em nível de estudo 
comparativo controlado, como a inibição do sistema 
do complemento, a utilização do fator ativador de pla-
quetas e outras drogas, como a inibidora da enzima de 
conversão e inibidores da metaloproteases.

Em situações extremas, o uso de técnicas alterna-
tivas é mandatório, dentre elas a pronação, os protoco-
los de ventilação pulmonar diferenciada, a ventilação 
com o oscilador de alta freqüência ou o emprego do 
oxigenador de membrana extra-corpóreo (ECMO).54,55 

O oxigenador extra-corpóreo de membrana está 
reservado para os casos mais graves, onde a sobrevi-
vência do paciente é limitada a poucas horas, devido 
a falência respiratória grave, com ou sem associação 

Tabela 1: Classificação da lesão de reperfusão pulmonar

ISHLT 2005.33,35

Esquema 1 – Processos multifatoriais envolvidos na gênese da lesão pós-reperfusão pulmonar
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da falência circulatória. Como terapia de resgate, tem 
mostrado resultados positivos superiores a 50%, espe-
cialmente quando indicado precocemente, menos de 
24 horas de transplante.27-29,46,56-62 Alguns grupos preco-
nizam sua utilização de forma profilática ou em substi-
tuição à circulação extra-corpórea convencional.46 

O re-transplante parece inevitável em algumas cir-
cunstâncias, mas seu emprego vem sofrendo progres-
sivas restrições, pela elevada mortalidade encontrada, 
o que constitui um desperdício de insumos hospitala-
res e, especialmente, de um órgão tão raro no contexto 
dos transplantes.1,30,31,33-35,46

Rejeição pulmonar aguda normalmente ocorre 
após 7-10 dias de transplante. Ocasionalmente, pode 
ser reconhecida precocemente, na forma de função 
pulmonar comprometida com hipoxemia e infiltrados 
radiológicos. Nesta situação, preconiza-se um novo 
teste de prova cruzada, onde níveis elevados de an-
ticorpos anti-HLA do doador serão combatidos com 
altas doses de corticosteróide, agentes linfocíticos e 
mesmo plasmaferese.46

Alterações cardio-vasculares estão entre as mais 
comuns, destacando-se as arritmias, a hipertensão ar-
terial e as alterações isquêmicas, além de distúrbios da 
coagulação secundários à circulação extra-corpórea, 
drogas (trombocitopenia induzida pela heparina) e 
outras causas menos freqüentes. Arritmias supraven-
triculares, como as extra-sístoles, taquicardia e fibri-
lação ou flutter atrial, são bastante comuns, até mes-
mo pelo grande trauma atrial secundário às linhas de 
anastomose venosa e às alterações hemodinâmicas 
pós-transplante. Seu tratamento não apresenta pecu-
liaridades, entretanto, evita-se o emprego de amioda-
rona, pelo seu potencial lesivo ao pulmão, reservando-
a para os casos de mais difícil resolução.

Doença cardíaca isquêmica no período pós-trans-
plante é um fator de gravidade adicinal. O coração é 
um órgão bastante exigido, durante o perído peri-ope-
ratório, neste tipo de cirurgia e alterações hemodinâ-
micas súbitas, associadas a dificuldades de oxigenação 
tecidual, são as situações que colocam o miocárdio em 
risco. Tratando-se de um grupo muito heterogêneo, 
não se dispõe de dados estatísticos sobre sua incidên-
cia e mortalidade neste grupo de pacientes.

Nos pacientes portadores de hipertensão pulmo-
nar, o ventrículo direito passa por um processo de remo-
delagem, que reverte com alguns meses após o trans-
plante, com correção dos níveis pressóricos. Entretanto, 
no período imediato do pós-transplante, o ventrículo di-
reito encontra-se espessado e rígido, com repercussões 
na função do ventrículo esquerdo. São comuns a dimi-
nuição do débito cardíaco e o emprego de inotrópicos. 
Períodos de instabilidade são, particularmente, freqüen-
tes durante flutuações de oxigenação e das pressões sis-
têmica e pulmonar, que constituem alterações típicas do 
período de despertar e extubação. É muito importante 
estabelecer-se o diagnóstico diferencial entre aumento 

da pré-carga ou obstrução do trato de saída do ventrí-
culo direito, com medidas hemodinâmicas e o emprego 
da ecocardiografia.63-65

Complicações infecciosas estão sempre presentes, 
em maior ou menor gravidade. Para sua melhor com-
preensão, pode-se dividi-las em três grupos, de acordo 
com a fonte do agente infecioso: germes advindos do 
próprio receptor, ou do doador e, ainda, aquelas ad-
quiridas em ambientes hospitalares.

A incidência de complicações gastro-intestinais, 
pós-transplante pulmonar, ainda não foi bem carac-
terizada. Porém, sugere-se que contribuem para as 
taxas de mortalidade e morbidade. As mais encon-
tradas são: a gastro-paresia, diarréia, hemorragia 
gastro-intestinal, isquemia mesentérica, pneumatose 
intestinal, insuficiência pancreática, bezoar gástrico, 
síndrome da obstrução intestinal distal, colecistite 
aguda, além da hepatite.66-73 

Alterações da motilidade gastro-intestinais são 
freqüentes, no período pós-transplante, relacionadas 
ao uso de anestésicos, opióides, agentes inotrópicos 
ou alterações hidro-eletrolíticas. Podem, ainda, estar 
associadas à vagotomia. Seu diagnóstico diferencial 
é complexo e inclui doença inflamatória, doença in-
fecciosa, obstrução mecânica, toxicidade por drogas, 
alterações metabólicas, doenças neuropáticas ou 
gastro-paresia primária. Muitos destes fatores podem 
ser encontrados, simultaneamente, no paciente de 
transplante de pulmão. 74 Em alguns casos, a gastro-
paresia é bastante grave, impedindo a alimentação 
do paciente, a absorção de medicações e favorecen-
do a formação de bezoares. O refluxo gastro-esofági-
co vem se mostrando prevalente na população por-
tadora de doença pulmonar terminal e na população 
transplantada. Tem sido demonstrada associação do 
refluxo gastro-esofágico com o desenvolvimento da 
bronquiolite obliterante. Alguns autores vêm preco-
nizando a fundoplicatura gástrica, como manobra 
preventiva da bronquiolite.75-77

Os portadores de fibrose cística são, particular-
mente, susceptíveis às complicações gastro-intesti-
nais, em destaque a insuficiência pancreática, o bezoar 
gástrico,78 a síndrome da obstrução intestinal distal, o 
refluxo gastro-esofágico e a colecistite aguda.79 A in-
suficiência pancreática representa evolução da doença 
primária que se sobrepõe às agressões secundárias ao 
transplante, assim como a doença biliar. Entretanto, a 
síndrome da obstrução intestinal distal ocorre, exclu-
sivamente, nos pacientes pancreático-insuficientes e, 
presumivelmente, decorre da impactação de material 
muco-fecal no íleo distal.79 A reintrodução precoce da 
dieta e da suplementação de enzimas pancreáticas di-
minui sua incidência. No caso de impossibilidade de 
administrar-se a dieta, inicia-se infusão, pelo cateter 
gástrico, de solução de eletrólitos e polietileno-glicol, 
na quantidade de 50 a 100ml por hora, para estimular 
o retorno da função intestinal.79
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A pneumatose intestinal corresponde a presença 
de gás na parede do intestino e sua causa é pouco en-
tendida. Tem sido associada a transplante de órgãos, uso 
de corticosteróides e uso medicações imunossupresso-
ras, obstrução intestinal e doença intestinal isquêmica. 
Pode, ainda, ser manifestação de infecção por citomega-
lovírus, Clostridium difficille, HIV ou outros vírus. Sua ex-
pressão clínica é inespecífica, variando desde a ausência 
de sintomas até a diarréia sanguinolenta, com dor e dis-
tensão abdominal. Seu tratamento consiste em suspen-
são da alimentação oral, cobertura antibioticoterápica 
de largo espectro e nutrição parenteral.71-73

A hepatite medicamentosa é outra preocupação 
constante, devido a sua freqüência e gravidade poten-
cial. Muitas drogas em uso no período pós-transplante 
são hepatotóxicas, como a azatioprina, o micofenolato 
de mofetil e as drogas antivirais.

A diabetes mellitus pós-transplante é outra compli-
cação freqüente, decorrente do emprego de altas doses 
de corticosteróides, somado ao uso de ciclosporina ou 
tacrolimus. Em geral, a presença de diabetes pós-trans-
plante tende a diminuir a sobrevida do enxerto.80-82

Um dos órgãos mais sobrecarregados, senão o 
mais, neste período, são os rins. As complicações são 
devidas a uma combinação de elementos agressores 
como: instabilidade hemodinâmica, hipovolemia / hi-
potensão, sepsis, distúrbio da coagulação, emprego 
da circulação extra-corpórea e drogas antiinfecciosas 
e imunossupressoras.

Diante da insuficiência renal, a indicação da te-
rapia de reposição renal, intermitente ou contínua, é 
indicada, de acordo com os parâmetros convencio-
nais, somada ao grau de comprometimento pulmonar, 
diante da, já mencionada, retenção de fluidos intersti-
ciais. Estima-se que 10% dos transplantados desenvol-
verão insuficiência renal terminal em 5 anos, incidên-
cia maior entre os portadores de fibrose cística, ante o 
comprometimento crônico renal secundário à exposi-
ção a aminoglicosídeos.83-85

Complicações infecciosas são, particularmente, 
importantes nesta população, devido ao transplante 
propriamente dito e ao tipo de órgão transplantado. 
São fatores de risco específico: exposição continuada 

ao meio externo, denervação do enxerto com elimina-
ção do reflexo da tosse, ausência do “clearance” muco-
ciliar, drenagem linfática interrompida, infecções em 
vias aéreas superiores ou em seios de face, dano ao 
epitélio brônquico secundário ao processo de rejeição 
imunológica e transporte de agentes infecciosos a par-
tir do doador. Dados estatísticos quanto à incidência 
e mortalidade são muito variáveis entre centros, em 
decorrência de variações intrínsecas do programa de 
transplante e cuidados de terapia intensiva. Entretan-
to, foi possível construir uma régua do tempo, onde se 
demonstrou uma incidência precoce de infecções por 
fungos, tuberculose e pneumonias bacterianas. Doen-
ças virais, toxoplasmose e pneumocistose tendem a 
ocorrer, mais tardiamente, no curso pós-transplante.

A colonização por Aspergillus sp varia de 22% a 85% 
e a forma invasiva está presente em 14% a 45% dos pa-
cientes transplantados, com o pico de incidência ocor-
rendo nos primeiros seis meses.86-92 O tratamento profi-
lático com agentes sistêmicos ou por nebulização com 
anfotericina B é justificado, nos casos de isolamento de 
Cândida sp, ou outro fungo, no lavado brônquico.

Complicações neurológicas são encontradas e 
resultam de alterações hemodinâmicas ou anticoagu-
lação (acidente vascular encefálico), do emprego de 
drogas (inibidores da calcineurina) e de causas multifa-
toriais, ainda pouco esclarecidas (distúrbios cognitivos 
e agitação psico-motora).

Em conclusão, o processo de transplante de pul-
mão está associado a uma variedade significativa de 
complicações, que tornam seu acompanhamento 
pós-operatório complexo. A simples listagem de uma 
variedade tão longa de potenciais complicações deve 
indicar que o processo, como um todo, tem avançado, 
a passos largos, para o seu completo entendimento e 
hoje constitui-se em um procedimento seguro, bem 
controlado. Graças ao estágio de desenvolvimento al-
cançado pelos serviços de terapia intensiva e setores 
de apoio ao diagnóstico, foi conseguido um patamar 
em que podemos obter segurança ao lidarmos com 
este tipo de situação. Todo esse conhecimento moti-
va a incluir esta modalidade terapêutica no arsenal de 
combate às afecções terminais pulmonares.
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RESUMO
A paragonimíase é uma doença zoonótica, não-contagiosa, produzida por trematódeos do gênero Paragonimus. O homem e 
outros animais infectam-se ao ingerir crustáceos de água doce — crus, mal cozidos ou em conserva — ou, ainda, água e/ou 
alimentos contaminados com metacercárias. Apresenta evolução crônica e acometimento predominantemente pulmonar, 
ainda que sejam descritas descritas alterações extrapulmonares. Podem surgir sinais e sintomas como tosse com expecto-
ração sanguinolenta, febre intermitente, dor torácica, suores noturnos e, mais raramente, astenia, anorexia e perda de peso. 
Como principais métodos diagnósticos destacam-se o exame a fresco do escarro e/ou das fezes do paciente e os testes imu-
nológicos. O tratamento é realizado com praziquantel. A infecção, habitualmente, tem bom prognóstico. 

Descritores:: paragonimíase; Paragonimus; história natural; ecologia. 

ABSTRACT
Paragonimiasis is a non-contagious zoonosis produced by trematodes of the Paragonimus genus. Man and animals can be 
infected by eating fresh-water crustacean uncooked, underdone or canned or, still, by ingesting either water or food conta-
minated with metacercariae. It is of chronic pulmonary evolution, though extrapulmonary occurrences have been reported. 
Signs and symptoms may appear, such as cough up with blood-stained sputum, intermittent fever, thoracic pain, night sweats 
and, less often, asthenia, anorexia and weight loss. The main diagnostic methods are sputum and feces laboratory analysis and 
immunological tests. Treatment is conducted with praziquantel. The infection usually allows good prognosis.

Keywords: paragonimiasis; Paragonimus; natural history; ecology.
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INTRODUÇÃO
A paragonimíase — também denominada disto-

matose pulmonar ou hemoptise parasitária1 — é uma 
doença zoonótica, não-contagiosa, produzida por 
trematódeos do gênero Paragonimus, que apresenta 
evolução crônica, limitada, com acometimento predo-
minantemente pulmonar, ainda que sejam relatadas 
manifestações extrapulmonares. Um dos aspectos im-
portantes, neste âmbito, é a semelhança com a tuber-
culose pulmonar, principal diagnóstico diferencial da 
moléstia. A helmintíase tem como hospedeiros defi-
nitivos animais silvestres, sendo possível, em algumas 
circunstâncias, a infecção do Homo sapiens sapiens e de 
outros animais do domicílio e do peridomicílio, desde 
que estes ingiram o segundo hospedeiro intermedi-
ário (crustáceo de água doce) cru, mal cozido ou em 
conserva (curtido em vinho, vinagre ou limão).2

Ainda que a condição mórbida não seja descrita, 
de modo autóctone, no Brasil, (1) sua prevalência — es-
timativas de 21 milhões de infectados e de 200 milhões 
de pessoas sob risco de adquirir o helminto2 —, (2) sua 
distribuição geográfica — ocorrência em amplas regi-
ões do planeta — e (3) o grande aumento do trânsito de 
pessoas nos últimos anos — facilitando o surgimento 
de casos em regiões não-endêmicas — são fatores que 
tornam a moléstia relevante para os profissionais de 
saúde que atuam no país, os quais devem ser capazes 
de diagnosticar e tratar enfermos com paragonimíase.

Com base nestas premissas, apresentar uma revi-
são geral sobre os diferentes aspectos da paragonimía-
se — enfocando-se a etiologia, a patogênese, os acha-
dos clínicos, o diagnóstico, o tratamento, os cuidados 
de enfermagem, a ecoepidemiologia e o controle — é 
o escopo do presente artigo.

ETIOLOGIA
Os helmintos pertencentes ao gênero Paragoni-

mus são trematódeos, cuja classificação é apresentada 
no Quadro 1.3

O gênero Paragonimus apresenta aproximada-
mente 49 espécies — oito identificadas como causa da 
doença no homem — as quais apresentam, caracteris-
ticamente, o corpo cavernoso. Os espécimes podem 
ser pequenos ou grandes, geralmente encurvados 
(em forma de concha),3 distribuídos pelas diferentes 
zonas endêmicas.4-6 Estas espécies são classificadas de 
acordo com as características morfológicas dos hel-
mintos adultos, ainda que o processo de coloração e 
fixação possa deformá-los; ademais, pode existir uma 
variedade morfológica nos integrantes de uma mesma 
espécie.7 Neste contexto, a análise utilizando técnicas 
de biologia molecular de diferentes cepas (diplóides 
e triplóides) de Paragonimus westermani vem contri-
buindo para a compreensão dos diferentes elementos 
da biologia desta espécie.8

Ciclo evolutivo
O ciclo — mantido por animais, sejam estes sel-

vagens ou domésticos (incluído o homem), os quais 
contaminam o meio ambiente — se inicia quando os 
ovos eliminados, junto com a expectoração ou com as 
fezes, alcançam rios, riachos ou outras coleções de água 
doce, em adequadas condições de temperatura.4,6,7,9-11 
Dentro do ovo, em aproximadamente 21 dias, desenvol-
ve-se a forma larvária e ciliada que é o miracídio. Este 
sai do ovo e nada ativamente em busca do primeiro 
hospedeiro intermediário, que é sempre um molusco 
— caracol de água doce — como será discutido adiante 
(seção Ecologia e controle). Caso não o encontre, morre 
em aproximadamente 24 horas; caso contrário, penetra 
neste e se transforma em esporocisto, em cujo interior 
se forma a primeira geração de rédias. Cada uma destas 
desenvolve outra geração de rédias filhas que, poste-
riormente, formarão as cercárias (para todo este desen-
volvimento são necessários, aproximadamente, cinco 
meses). Estas abandonam o primeiro hospedeiro inter-
mediário e se deslocam lentamente, sem nadar, poden-
do ser ingeridas pelo segundo hospedeiro intermediá-
rio (caranguejo de água doce ou camarão de rio) — algo 
também observado antes de sua incursão pela água, ou 
seja, ainda no interior do molusco — onde se transfor-
mam em metacercárias (necessitam, em geral, de três 
a cinco semanas), a forma infectante para o hospedeiro 
definitivo. Estas últimas situam-se, preferencialmente, 
no hepatopâncreas, ainda que possam estar localizadas 
em outras regiões, tais como estruturas genitais, guel-
ras e musculatura somática. Os hospedeiros definitivos 
— selváticos ou domésticos — ingerem o segundo hos-
pedeiro intermediário infectado por metacercárias, cru 
ou insuficientemente cozido, adquirindo o helminto. No 
aparelho digestivo do hospedeiro definitivo e, graças à 
ação dos fluidos digestivos, estas metacercárias desen-
cistam-se e adquirem vitalidade, perfurando a parede 
intestinal e caindo na cavidade abdominal, atravessan-
do o diafragma e alcançando os pulmões, onde se de-
senvolvem até atingir seu estado adulto, após cerca de 

Quadro 1- Posição sistemática das espécies de Paragonimus.
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sessenta dias. Lá permanecem, dentro de uma cápsula 
fibrosa, onde se encontra um material purulento e san-
guinolento que contém os ovos. Quando estes cistos se 
rompem, este material é eliminado no escarro, podendo 
dispersar-se pelo ambiente, com a possibilidade de se 
reiniciar o ciclo; nos casos em que o material oriundo da 
árvore brônquica é deglutido, os ovos são eliminados 
pelas fezes. Em raras ocasiões, podem-se observar mi-
grações erráticas do agente, as quais se dão, mormente, 
no tecido celular subcutâneo, cavidade abdominal e sis-
tema nervoso central.

Para que o hospedeiro definitivo adquira a enfer-
midade, é indispensável que o helminto passe, pre-
viamente, por seus dois hospedeiros intermediários 
— eles são chaves na teia ecoepidemiológica.

PATOGENESE
As alterações mais acentuadas encontram-se nos 

pulmões, sendo caracterizadas, principalmente, por 
infiltração leucocitária e necrose tissular, com forma-
ção de cistos — ou envoltórios — de natureza fibrosa, 
localizados nas zonas mais profundas do parênquima 
pulmonar. Em seu interior encontram-se incluídos os 
helmintos, imersos em uma secreção achocolatada. 
Alguns cistos podem unir-se formando grandes cavida-
des parenquimatosas. No tecido celular subcutâneo há, 
eventualmente, processo inflamatório com a formação 
de granulomas na epiderme. O agente etiológico é en-
contrado no exame histopatológico de nódulos subcu-
tâneos, os quais apresentam um abscesso inflamatório 
em “paliçada”, bastante típico da infecção por Paragoni-
mus spp. A caracterização bioquímica de uma proteina-
se cisteínica, a hemoglobinase, no P. westermani sugere 
a ação desta enzima para a aquisição de nutrientes.12

A identificação de proteínas (excretory-secretory 
products, ESP) sintetizadas por P. westermani adulto 
revelam que estas são capazes de atuar não só na de-
gradação de tecido do hospedeiro e na absorção de nu-
trientes, como também na regulação de células imunes 
por interações sinérgicas e independentes, tendo trazi-
do luz aos mecanismos patogênicos da paragonimíase. 
Ademais, os dados indicam que ESP secretados pelo P. 
westermani produzem danos ao tecido cerebral através 
do recrutamento ativo de células monocitárias e micro-
gliais, via atividade de uma protease termo-lábil.13

Outros estudos sugerem que ESP contém fatores 
biológicos ativos que produzem apoptose de eonsinó-
filos humanos, permitindo ao helminto evadir-se da 
resposta eosinofílica.14

ASPECTOS CLÍNICOS
Manifestações de adoecimento

Em sua apresentação pulmonar, que é a mais fre-
qüente, existem duas fases. 

O primeiro período que vai desde a ingestão de 
metacercárias até o desenvolvimento do helminto 
adulto no pulmão. Habitualmente, não existem ma-

nifestações clínicas, sendo virtualmente impossível o 
diagnóstico etiológico, pois este se dá, basicamente, 
pela presença dos ovos no escarro ou nas fezes. Esse 
período é chamado de pré-patente ou de incubação 
parasitária.7 Nestes casos é muito importante levar em 
conta a história epidemiológica, especialmente no que 
se refere à região de onde procede o paciente e o ante-
cedente de ingestão do segundo hospedeiro interme-
diário. Nesta etapa é importante a realização de ensaios 
para pesquisa de anticorpos, os quais podem nortear 
melhor a investigação clínica. Estima-se um período de 
incubação de cerca de seis meses (variando de um a 27 
meses) desde a ingestão das formas infectadas até o 
aparecimento dos sintomas broncopulmonares.7

O segundo período é caracterizado pelo desenvolvi-
mento do helminto adulto no pulmão, com o surgimen-
to das manifestações clássicas que indicam comprome-
timento do parênquima pulmonar: tosse com expec-
toração do tipo sanguinolento, a qual pode apresentar 
desde escarro com raias de sangue até hemoptise fran-
ca; ademais, pode a expectoração ser achocolatada ou 
ferruginosa — o que é o mais comum — e, ocacional-
mente, apresentar-se como secreção mucopurulenta, 
nos casos de co-infecção bacteriana. Uma característica 
importante é o exíguo comprometimento do estado 
geral do paciente. Nesta fase, costuma ocorrer febre 
intermitente, dor torácica, suores noturnos e, mais rara-
mente, astenia, anorexia e perda de peso. Devido a estas 
características, a paragonimíase é comumente confun-
dida com a tuberculose pulmonar.15

Também são relatados quadros extrapulmonares; 
dentre eles, o comprometimento pleural é o de maior 
ocorrência, traduzindo-se, principalmente, por um exsu-
dato com importante consumo de glicose (<10mg/dl) e 
número aumentado de eosinófilos, observando-se, rara-
mente, pseudoquilotórax;16 nestas circunstâncias, ovos 
do helminto podem ser encontrados. Descreve-se, igual-
mente, comprometimento do tecido celular subcutâneo, 
no qual se observa a formação de tumorações edemato-
sas e dolorosas à palpação, em geral na região inferior 
do abdome e inguinal, além de urticária prugirinosa.17 
Há quadros de acometimento da cavidade abdominal, 
com ocorrência de dor abdominal, massa tumoral palpá-
vel, diarréia sanguinolenta e, até mesmo, acometimento 
pancreático com formação de micro ou macroabscessos, 
sem que sinais e sintomas de pancreatite aguda tenham 
sido relatados.2,18 Descrevem-se pacientes que cursam 
com oligoartrite assimétrica permanente, associada a 
edema articular,17 e enfermos com injúria do sistema ner-
voso central, caracterizada por cefaléia súbita, associada 
a sinais de irritação meníngea, convulsões, hemiparesias 
(manifestação mais notória), hiperestesias e diplopia.2,6

DIAGNÓSTICO
É relativamente fácil, desde que seja realiza-

da esmerada avaliação clínica — investigando-se os 
achados da história da doença atual e as característi-
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cas ecoepidemiológicas (antecedente de ingestão do 
segundo hospedeiro intermediário) relacionadas ao 
adoecimento — e indicada criteriosa solicitação de 
exames complementares.

No hemograma evidencia-se eosinofilia condizen-
te com o período de migração do Paragonimus spp. e 
aumento nos níveis séricos de IgE, podendo-se encon-
trar, em algumas circunstâncias, mastocitose.1

Na avaliação por métodos de imagem, pode-se 
observar, à radiografia de toráx, imagens variadas, in-
cluindo-se infiltrados transitórios, pequenos cistos (5 a 
30mm) — cavidades de paredes delgadas e margens li-
sas, sem nível hidroaéreo, usualmente múltiplas e con-
fluentes que dão aparência de “borbulhas de sabão”19 

— calcificações, nódulos ou opacificações focais, seg-
mentais ou lobares, ainda que em 10% a 40% dos pa-
cientes as radiografias possam ser normais. Uma lesão 
típica é a sombra em anel. Em alguns casos, a moléstia 
produz derrame pleural, pleurite ou empiema. À tomo-
grafia computadorizada de crânio podem ser notadas 
áreas nodulares de tamanho variado, auxílio importan-
te na identificação de lesões neurais.1 À tomografia por 
emissão de pósitrons (PET) com 18F-fluorodesoxiglico-
se (FDG) são evidenciadas imagens fortemente suges-
tivas de lesões tumorais, não sendo, assim, um método 
confiável para o diagnóstico.20,21

Laboratorialmente, o primeiro método para o 
diagnóstico definitivo e etiológico é o exame a fresco 
do escarro e/ou das fezes do paciente, com a amostra 
sendo examinada entre lâmina e lamínula, em micros-
cópio comum e com objetiva de dez vezes de aumen-
to. Sempre, na pesquisa de P. westermani no escarro, é 
recomendável associar-se a investigação de Mycobac-
terium tuberculosis.19 Serão utilizados os métodos de 
concentração, nos casos em que o primeiro exame dire-
to for negativo, fato comum nas amostras que tenham 
pequena quantidade de ovos. Ainda para a obtenção 
de material com vistas à pesquisa do helminto, pode 
ser realizada broncofibroscopia, evidenciando-se, em 
muitos casos, estenose brônquica, brônquios com con-
gestão e edema de mucosa, servindo ainda para reve-
lar a presença de ovos na citologia de material da bióp-
sia. A biópsia transbrônquica de pulmão pode mostrar 
infiltrado eosinofílico,1 achado também observável na 
pele. Tem-se encontrado cristais de Charcot-Lyden no 
lavado brônquico, escarro e no líquido pleural; estes 
achados podem ocorrer em outras infecções parasitá-
rias, sugerindo uma reação de hipersensibilidade simi-
lar à síndrome de Löeffler.19

Outros métodos diagnósticos podem ser utiliza-
dos, incluindo-se a intradermorreação, a reação de fi-
xação de complemento e o dot-ELISA.6,22,23 

A intradermorreação é realizada a partir da in-
jeção, por via intradérmica, de extrato do verme. Em 
indivíduos infectados forma-se, após cerca de 15 mi-
nutos, uma pápula eritematosa com diâmetro supe-
rior a cinco milímetros. Na medida em que este teste 

não distingue as pessoas que têm das que já tiveram 
a doença, tem apenas valor epidemiológico. A reação 
de fixação do complemento tem sido considerada, por 
alguns autores,1 o método-padrão para o diagnóstico 
imunológico da paragonimíase. Possui alta sensibilida-
de e seus títulos decrescem com a morte do helminto, 
podendo ser utilizada como controle de tratamento. 
No entanto, por ser um método de execução técnica 
mais complicada, prefere-se, mais amiúde, os ensaios 
imunoenzimáticos,1 como por exemplo o dot-Elisa, 
método que se caracteriza por uma sensibilidade su-
perior a 99%, sendo capaz de melhor atender às neces-
sidades clínicas. Seus títulos também declinam com a 
cura da helmintíase.1

Estudos recentes destacam a produção e teste de 
uma proteína recombinante de ovos de Paragonimus 
westermani como antígenos para o diagnóstico soroló-
gico da infecção pelo helminto por meio de ELISA, mos-
trando alta sensibilidade e especificidade de 100%.24

TRATAMENTO
O praziquantel é o fármaco de eleição, na dose de 

25mg/kg de peso, três vezes ao dia, por três dias. Este 
esquema promove um elevado percentual de cura 
(95-100%), com um esquema curto e poucos efeitos 
adversos — náuseas, anorexia, vômitos e mal-estar 
— o que ajuda a evitar o abandono do tratamento. 
Formas pulmonares resistentes têm sido tratadas 
com triclabendazol (10mg/kg, dose única, repetindo-
se 5mg/kg após três dias do tratamento), o qual tem 
se mostrado tão efetivo quanto o praziquantel, com 
boa tolerabilidade25.

CUIDADOS DE ENFERMAGEM
Os cuidados de enfermagem para a forma pul-

monar da paragonimíase incluem a observação das 
características da expectoração. A coleta de escarro 
deve ser realizada em amostra única, pela manhã, em 
ambiente aberto. 

A verificação da temperatura axilar deve ser reali-
zada, assim como a anotação das manifestações clíni-
cas, como dor torácica e sudorese noturna. A equipe 
de enfermagem deve estar atenta à aceitação da ali-
mentação, já que inapetência e perda de peso podem 
estar presentes.

A enfermagem deve encorajar a adesão ao trata-
mento e fornecer orientações aos pacientes em uso 
de praziquantel. Essas orientações consistem na pos-
sibilidade de surgimentos de efeitos adversos (tontu-
ra, náuseas, vômitos, cefaléia, sonolência e agitação), 
nas primeiras 24 horas após a administração. Deve ser 
esclarecido, ainda, que o jejum não é necessário para 
utilização desse medicamento.

Os aspectos educacionais importantes na abor-
dagem preventiva da enfermagem, no contexto da 
equipe de saúde, incluem a orientação da população, 
especialmente em áreas endêmicas, quanto às con-
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dições sanitárias adequadas, enfatizando-se, prio-
ritariamente, a prevenção da contaminação do solo 
com ovos do Paragonimus spp. O preparo adequado 
dos alimentos e o cozimento apropriado dos crustá-
ceos devem estar incluídos nas recomendações, as-
sim como o tratamento da água para o consumo. Em 
áreas endêmicas, a equipe de enfermagem deve estar 
sensibilizada para o diagnóstico e para o tratamen-
to precoce da população, através de busca ativa de 
casos, os quais deverão ser confirmados por exames 
parasitológicos periódicos. Frente a casos positivos, a 
notificação é essencial. 

PROGNÓSTICO
O prognóstico é bom, exceto nas infecções repe-

tidas e intensas, ou naquelas infecções de localização 
extra-pulmonar, especialmente nos casos de acome-
timento cerebral que evoluem com retardo mental, 
cegueira e distúrbios motores. A possibilidade de so-
breposição de tuberculose e infecção secundária pio-
gênica têm prognóstico pior.26 

ECOLOGIA E CONTROLE
Aspectos Ecoepidemiológicos

A paragonimíase encontra-se amplamente difun-
dida em boa parte do mundo, tendo sido descrita na 
Ásia (China, Coréia, Filipinas, Índia, Japão, Laos, Malá-
sia, Nova Guiné, Sri Lanka, Tailândia, Taiwan e Vietnã), 
na África (Camarões, Gâmbia, Guiné, Libéria e Nigéria), 
na América do Norte (Canadá e Estados Unidos) e na 
América Latina (Brasil, Colômbia, Costa Rica, El Salva-
dor, Equador, Guatemala, Honduras, México, Nicarágua, 
Panamá, Peru e Venezuela).4,9,27 -38 Em cada um destes 
continentes há espécies autóctones de Paragonimus, 
ganhando a infecção, em alguns países, a abrangência 
de um verdadeiro problema de saúde pública. 

Até a presente data, não foram publicados casos 
autóctones de paragonimíase no Brasil. Os casos des-
critos foram de pacientes que adquiriram a enfermi-
dade em outras localidades,23,28,29 o que foi corrobo-
rado pela identificação, no escarro destes enfermos, 
de ovos de P. westermani, espécie não existente na 
América Latina. Relata-se, entretanto, a introdução, 
no país, de Thiara (Melanoides) tuberculata, possivel-
mente anterior a 1967, quando pela primeira vez foi 
coletada em Santos. Essa espécie pode comportar-se 
como primeiro hospedeiro intermediário de P. wester-
mani. Sem embargo, devido a falta de um segundo 
hospedeiro intermediário, ainda não há possibilidade 
de infecção humana.39

Os indivíduos com paragonimíase habitam, geral-
mente, as zonas rurais, muitas das quais caracterizam-
se por possuir florestas ou bosques úmidos, tropicais 
ou subtropicais, que são percorridos por um grande 
sistema hidrográfico e, especialmente, em pequenos 
rios, riachos ou esteiros (que possuem uma significati-
va variedade de peixes, caranguejos e camarões) com 

abundância de pedras e correnteza, o que é muito apro-
priado para o desenvolvimento dos hospedeiros inter-
mediários. Este sistema hidrográfico serve, igualmente, 
de abrigo e fonte de alimento para muitas espécies de 
animais selvagens identificados como importantes re-
servatórios nesta doença. Com efeito, nas áreas rurais, 
dão-se as condições básicas para a perpetuação da pa-
ragonimíase: (1) presença dos hospedeiros intermedi-
ários e definitivos, (2) meio ambiente adequado e (3) 
propícios hábitos alimentares da população.

Outras vias possíveis de infecção são por meio da 
água e/ou de alimentos contaminados com metacer-
cárias, ou do macerado do segundo hospedeiro inter-
mediário, sendo esta uma prática comum em popula-
ções na Ásia, as quais utilizam estes macerados como 
medicamentos para a febre ou diarréia.

- Hospedeiros Intermediários:
São dois os hospedeiros intermediários que par-

ticipam da teia ecoepidemiológica da paragonimía-
se. O primeiro é um molusco (caracol) de água doce e 
o segundo corresponde a um crustáceo (caranguejo 
ou camarão) também de água doce, os quais com-
partilham o mesmo habitat — pequenos rios, ria-
chos ou esteiros providos de grande quantidade de 
pedras e correnteza.

Considera-se que nas zonas endêmicas existam por 
volta de 45 espécies de moluscos que intervém como 
primeiro hospedeiro intermediário na paragonimíase e, 
igualmente, existam 53 espécies de crustáceos (caran-
guejos, camarões e/ou lagostim) como segundo hospe-
deiro intermediário5,35. Os principais hospedeiros inter-
mediários descritos na América Latina são apresentados 
 na Tabela 1.

Tabela 1 - Hospedeiros intermediários de Paragonimus spp na Amé-
rica Latina.2,4,6,9,10 
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- Hospedeiros Definitivos
Compreendem, essencialmente, animais selva-

gens e domésticos (incluído o H. sapiens sapiens) que 
se alimentam com o segundo hospedeiro intermediá-
rio. Nas zonas consideradas endêmicas, foram encon-
trados parasitados cães, gatos, macacos, ratazanas, le-
opardos, lontras, marsupiais, porcos selvagens, javalis 
e coatis. A importância destes se origina, fundamental-
mente, no fato de serem reservatórios que mantém o 
ciclo do helminto.

Controle
A complexidade do ciclo de vida do helminto e a 

diversidade de hospedeiros torna difícil o controle da 
doença, pois a manutenção desta zoonose tem estreita 
relação com a presença de hospedeiros intermediários 
selvagens. Todavia, o conhecimento do ciclo ajuda na 
adoção de medidas nos âmbitos individual e coletivo, 
para a diminuição da transmissão. Assim, a preparação 

adequada dos alimentos, através do bom cozimento 
dos hospedeiros secundários, como caranguejos ou 
camarões, é muito importante. Outra medida igual-
mente relevante é a realização do diagnóstico precoce 
e do tratamento oportuno dos pacientes com parago-
nimíase. Dessa forma, destacam-se, como medidas de 
controle epidemiológico nas áreas endêmicas, a edu-
cação em saúde, a notificação dos casos, a busca ativa, 
a difusão e a conscientização dos profissionais de saú-
de sobre a importância da paragonimíase.9 Finalmen-
te, não se deve esquecer que esta doença necessita ser 
adequadamente diferenciada da tuberculose pulmo-
nar, evitando-se, assim, tratamentos anti-tuberculosos 
desnecessários, capazes de trazer prejuízos aos pa-
cientes, por conta de efeitos indesejáveis dos fármacos 
— e onerosidade espúria do sistema de saúde. Estudos 
recentes têm buscado “candidatos” moleculares para 
o desenvolvimento de uma vacina, ainda que tais en-
saios estejam em fase preliminar.40
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RESUMO
As vasculites são sempre casos que desafiam e fascinam, até mesmo os clínicos mais experientes, por suas apresentações 
nem sempre evidentes, desde o início da investigação diagnóstica. Os autores relatam um caso de início tardio de asma gra-
ve, associado à doença de vias aéreas altas, eosinofilia persistente, nódulos pulmonares, neuropatia periférica e hematúria 
com dismorfismo eritrocitário. Uma análise dos dados obtidos durante a investigação levou ao diagnóstico de Síndrome de 
Churg-Strauss.

Descritores: asma; eosinofilia; glomerulonefrite; síndrome de Churg-Strauss. 

ABSTRACT
The vasculitis are always cases that challenge and fascinate even the more experienced physician for their not ever clearly 
presentations since the beginning of the diagnosis investigation. The authors present a case of late beginning asthma asso-
ciated with upper airway disease, remarkable eosinophilia, lung nodules, peripheral neuropathy and dysmorphic haematu-
ria. An analysis of the data compiled during the investigation determinated the diagnosis of Churg-Strauss Syndrome. 

Keywords: asthma; eosinophilia; glomerulonephritis; Churg-Strauss syndrome.

INTRODUÇÃO 
A angiíte alérgica e granulomatosa foi descrita, 

em 1951, por Churg e Strauss, como uma síndrome 
caracterizada por asma, eosinofilia periférica e teci-
dual, formação de granuloma extravascular e vascu-
lite sistêmica.1 É uma doença rara, com prognóstico 
ruim quando não tratada adequadamente, sendo o 
envolvimento miocárdico a causa mais freqüente de 
morte. Em 1990, foram estabelecidos critérios para o 
diagnóstico da Síndrome de Churg-Strauss, que in-
cluem asma, eosinofilia (>10%), mononeuropatia ou 
polineuropatia, infiltrados pulmonares transitórios, 
anormalidade de seios paranasais e presença de 
eosinófilos extravasculares em material de biópsia. 

Aproximadamente 48% dos pacientes apresentam 
anticorpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA) 
circulantes, geralmente anti-mieloperoxidase (p-
ANCA). A maioria dos pacientes responde bem aos 
corticóides, prednisona 1mg/kg/dia, mas em casos 
mais graves pode ser necessária a associação com a 
ciclofosfamida.1

A revisão desse caso mostra quão complicada e 
grave pode ser uma doença que, inicialmente, se apre-
senta como asma brônquica. Por isso, uma anamnese 
bem colhida, o uso racional de métodos diagnósticos 
complementares, além de alto grau de suspeição clíni-
ca, é fundamental para o diagnóstico de uma doença 
pouco prevalente como a síndrome de Churg-Strauss. 

Relato de Caso 
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RELATO DO CASO 
Paciente de 58 anos, masculino, pardo, casado, 

ex-pedreiro, natural da Paraíba, residente em Duque 
de Caxias, procurou atendimento médico no Hospital 
Universitário Pedro Ernesto com queixa de “cansaço”.

Relatava ser sintomático respiratório há cinco 
anos, com tosse não produtiva diária, crises de bron-
coespasmo e coriza. Referia ainda períodos de disp-
néia de repouso, associados à piora do broncoespas-
mo, há três anos. Aproximadamente 10 dias antes da 
internação passou a apresentar parestesia em mem-
bro inferior esquerdo.

Negava febre, sudorese noturna, perda ponderal 
significativa e queixas urinárias.

Há sete meses era acompanhado no ambulató-
rio de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) do 
HUPE e uma prova de função respiratória mostrava 
distúrbio ventilatório obstrutivo moderado, com pro-
va broncodilatadora negativa e capacidade vital for-
çada normal. Tomografia computadorizada de seios 
paranasais demonstrava presença de pansinusite e 
pólipos nasais.

Sabia ser diabético há um ano. Referia quadro de 
insuficiência respiratória aguda, devido à pneumonia 
comunitária grave, há um ano, permanecendo em ven-
tilação mecânica por 12 dias. Herniorrafia umbilical há 
20 anos. Referia viroses comuns da infância. Negava tu-
berculose, hepatite, hipertensão arterial, transfusões, 
alergias e asma na infância. Fazia uso de glibenclamida 
2,5mg/dia, budesonida 400mcg duas vezes ao dia e 
formoterol 12mcg duas vezes ao dia.

Pai falecido aos 70 anos, com DPOC. Mãe viva, 
cardiopata.

Ex-tabagista (27 maços-ano), tendo parado há 17 
anos. Ex-etilista, consumidor de uma garrafa de des-
tilado ao dia, durante 20 anos, até um ano atrás. Mo-
radia com condições de habitação adequadas, sem 
animais domésticos.

Ao exame físico, o paciente apresentava-se lú-
cido e orientado, taquidispnéico, corado, hidratado, 
acianótico e anictérico. PA: 140x90mmHg; FC: 90bpm; 
FR: 26irpm; Tax: 36,8ºC; IMC: 25kg/m2. Avaliação do 
aparelho cardiovascular normal. Exame do aparelho 
respiratório com roncos e sibilos difusos. Abdome atí-
pico e sem alterações ao exame, assim como membros 
inferiores. Exame neurológico mostrou reflexo Aquileu 
abolido bilateralmente, sem outras alterações. 

Realizou, inicialmente, os seguintes exames com-
plementares:
- Radiografia do tórax (figura 1).
- Gasometria arterial: pH= 7,46; pCO2= 31; pO2= 77; 
HCO3= 24; BE= -1; SatO2= 96%.
- Hematócrito: 48%; Hemoglobina: 16g/dl; Leucócitos: 
14300; Eosinófilos: 5534 (38,7%); Plaquetas: 290000; 
Uréia: 28mg/dl; Creatinina: 1,0mg/dl.
- EAS: hemácias incontáveis. Urina de 24h: Clearence 
de creatinina= 97ml/min; Proteinúria= 766,9mg/24h.

- Parasitológico: repetidas amostras de fezes negativas.
- Fundo de Olho: normal.
- Avaliação pela Otorrinolaringologia: presença de pó-
lipos em fossa nasal direita.
- Avaliação pela Neurologia: acometimento sensitivo 
em território de nervo ulnar direito, cutâneo anterior 
da coxa direita, cutâneo femoral lateral direito, fibular 
comum esquerdo: mononeurite múltipla. Eletroneuro-
miografia: neuropatia fibular à direita.

Hipóteses Diagnósticas:
-Asma de difícil controle;
-Vasculites: síndrome de Churg-Strauss, poliangiíte mi-
croscópica;
-Aspergilose broncopulmonar alérgica;
-Pneumonia eosinofílica;
-Síndrome de Loeffler.
Exames complementares:
- Tomografia computadorizada (TC) de tórax (figura 2).
- Exame de urina para pesquisa de dismorfismo eritro-
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Figura 1 - Radiografia de Tórax: sinais de hiperinsuflação pulmonar.
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citário: positivo (>90% de hemácias dismórficas).
- Dosagem de ANCA: padrão p-ANCA com título de 
1/160.
- Biópsia Renal com imunofluorescência direta: fragmen-
to de cortical renal contendo 25 glomérulos congestos. 
Em quatro são observadas crescentes segmentares e 
celulares. Em dois são observados focos de necrose fi-
brinóide. Grupamentos com retificação e necrose focal 
do epitélio de revestimento, com túbulos preenchidos 
por material granuloso e células descamadas. Focos de 
células inflamatórias, com presença significativa de eo-
sinófilos. Vasos sem alterações significativas. Conclusão: 
Glomerulonefrite crescêntica e necrotisante segmentar. 
As alterações observadas são compatíveis com a síndro-
me de Churg-Strauss (figura 3).
Diagnóstico Final:
Síndrome de Churg-Strauss.
Evolução:

Evoluiu com piora do quadro da parestesia de 
membros superiores e inferiores.

Figura 2 – A TC de tórax mostrou diminutos nódulos de natureza indeterminada no segmento apical e anterior do lobo superior direito, lobo 
médio e anterior do lobo superior esquerdo. Tênues opacidades em vidro fosco associadas a áreas de preenchimento bronquiolar, predominan-
temente no segmento superior e lateral basal do lobo inferior direito. Notam-se, ainda, pequenas opacidades centro-lobulares mal definidas, 
nos segmentos basais do lobo inferior direito, correspondendo a bronquiolite.

Figura 3 - Em 3A: foco de necrose fibrinóide em glomérulo à esquerda (HE x10); em 3B: coloração Tricrômico de Masson (HEx10); em 3C: crescen-
te celular segmentar (HEx10); em 3D: colapso parcial do tufo capilar (HE X10); em 3E: hemácias na luz do túbulo; em 3F: lesão do epitélio tubular 
com retificação, presença de material granuloso e restos celulares na luz do túbulo (HE x10).

Pela gravidade da apresentação da doença no re-
ferido paciente, optou-se pela associação de predniso-
na, 60mg/dia, com ciclofosfamida, 150mg/dia.

Algumas semanas após início do tratamento, o 
paciente já se mostrava melhor de suas queixas respi-
ratórias, bem como das queixas neuropáticas. Segue 
em acompanhamento ambulatorial.

DISCUSSÃO
Neste relato de caso os autores fazem referência a 

um paciente com quadro de asma de início tardio, as-
sociado a doença de vias aéreas superiores, eosinofilia 
marcante, nódulos pulmonares, neuropatia periférica 
e hematúria dismórfica. A associação da história ca-
racterística com os resultados dos exames realizados 
não deixa dúvida quanto ao diagnóstico de síndro-
me de Churg-Strauss. Porém, como a doença não se 
apresentou, desde seu início, com todos os comemo-
rativos anteriormente mencionados, em uma análise 
retrospectiva do caso, torna-se necessária a exclusão 
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de alguns diagnósticos diferenciais. Os achados dos 
exames de imagem do tórax descartaram a possibi-
lidade da pneumonia eosinofílica, uma vez que esta 
se apresenta caracteristicamente como infiltrado de 
distribuição periférica nos campos pleuro-pulmona-
res, e tornaram bastante improvável o diagnóstico de 
aspergilose broncopulmonar alérgica, que tem como 
achado clássico as bronquiectasias de localização pro-
ximal. Asma de difícil controle só seria um diagnóstico 
cabível se fosse destacada apenas a reatividade brôn-
quica do paciente, ignorando-se o amplo espectro de 
manifestações extrapulmonares e o fato de seu início 
em idade avançada, algo pouco comum. 

Dessa forma, fica-se restrito ao grupo de doenças 
conjuntamente denominadas vasculites. O diagnóstico 
preciso dentre todas as enfermidades que compõem 
esse grupo nem sempre é fácil, principalmente por-
que algumas vezes podem ocorrer sobreposições das 
mesmas. Especificamente neste paciente, o achado ca-
racterístico da biópsia renal2 e o padrão perinuclear do 
ANCA,3 apesar de não específico, foram determinantes 
para o diagnóstico final.

A síndrome de Churg-Strauss geralmente se apre-
senta em três fases distintas. Inicialmente, o paciente 

cursa com asma e sintomas de rinite/sinusite. Em uma 
segunda fase, surge a eosinofilia exuberante e finalmen-
te, num terceiro momento, ocorre a vasculite manifesta.4

Foram estabelecidos alguns critérios, principal-
mente visando estudos clínicos, para a identificação 
do paciente com Churg-Strauss. A ocorrência de qua-
tro dentre os seguintes seis critérios é compatível com 
a referida síndrome, a saber:5

-Asma grave a moderada;
-Eosinofilia periférica (>10% ou 1500 células);
-Mono ou polineuropatia;
-Doença de seios paranasais;
-Infiltrados pulmonares transitórios;
-Biópsia mostrando eosinófilos extravasculares.

Caracteristicamente, essa doença apresenta pre-
dileção por alguns sítios como sistema nervoso, res-
piratório e pele. Outros locais geralmente acometidos 
pela doença são: coração, trato gastrintestinal e rins.4

Este paciente recebeu tratamento agressivo com 
corticoesteróide e ciclofosfamida, por conta da gra-
vidade da vasculite.6 De fato, o acometimento neuro-
lógico, cardíaco, renal ou gastrintestinal implica em 
conduta mais agressiva, enquanto apresentações mais 
brandas podem ser tratadas apenas com prednisona.
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RESUMO
A histoplasmose, causada pela inalação do fungo dimórfico Histoplasma capsulatum, tem um amplo espectro de manifes-
tações clínicas e a maioria das infecções não é reconhecida clinicamente. Quando a histoplasmose aguda é sintomática, 
comumente manifesta-se com sintomas semelhantes à gripe, tais como tosse seca, febre, fatiga e dispnéia. A radiografia de 
tórax pode evidenciar adenopatias hilares e mediastinais e infiltrados pulmonares localizados ou reticulonodulares difusos. 
No caso apresentado, a única queixa era poliartralgia e febre, e a radiografia torácica mostrava nódulo pulmonar único. Não 
foram encontrados, em material respiratório, qualquer agente infeccioso ou outras doenças; porém, a sorologia para Histo-
plasma capsulatum foi positiva. O nódulo pulmonar foi acompanhado, sem intervenção cirúrgica ou terapêutica, evoluindo 
com completa melhora clínica e radiográfica, após dois anos. A histoplasmose aguda deve ser considerada no diagnóstico 
diferencial de nódulo pulmonar associado a sintomas articulares e febre.

Descritores: lesão numular pulmonar; artralgia; histoplasmose.

ABSTRACT
Histoplasmosis, caused by the inhalation of dimorphic fungus Histoplasma capsulatum has a wide spectrum of clinical mani-
festations and the most infections are not clinically recognized. When acute histoplasmosis has symptoms, it usually mani-
fest with mild flu-like illness with a dry cough, fever, fatigue and dyspnea. Chest radiographs usually show enlarged hilar or 
mediastinal lymph nodes and patchy or diffuse reticulonodular pulmonary infiltrates. In this patient, the sole complaining 
was polyarthralgia and fever and in whose chest radiography revealed a single pulmonary nodule. No infectious agents or 
any additional pathology were found in respiratory specimens but a positive serology to Histoplasma capsulatum was found. 
The nodule was followed without any surgical or therapeutic intervention with a complete clinical and radiological recovery 
over a two year period. Acute histoplasmosis should be considered in the differential diagnosis of pulmonary nodule is asso-
ciation to joint manifestation and fever.

Keywords: coin lesion, pulmonary; arthralgia; histoplasmosis.

O nódulo pulmonar solitário (NPS) é doença fre-
qüente na clínica pneumológica e um grande desafio 
ao médico, principalmente na definição da melhor 
estratégia diagnóstica. Caso não existam critérios 
sugestivos de benignidade, caracterizados pela es-
tabilidade radiológica do nódulo, por dois anos con-
secutivos, e/ou padrões típicos de benignidade à to-

mografia computadorizada de tórax (TC), tais como 
nódulo com alta densidade (sugerindo calcificação) 
ou baixa densidade (sugerindo cistos ou gordura), 
está indicado iniciar uma investigação mais invasiva, 
com coleta de material para confirmar o diagnóstico 
e, principalmente, descartar doença neoplásica.1,2 Em 
alguns casos, no entanto, é possível que o diagnós-

Relato de Caso 
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tico possa ser confirmado por outros exames ou em 
outros sítios acometidos à distância. Nestes casos, o 
diagnóstico permite que o paciente seja poupado de 
realizar a broncofibroscopia ou outro método diag-
nóstico que, embora apresentem baixa mortalidade, 
não estão isentos de complicações.

A associação de NPS com sintomas articulares 
é descrita na literatura, podendo dever-se a diversas 
enfermidades, tais como câncer com síndromes para-
neoplásicas, colagenoses, doenças granulomatosas e 
doenças infecciosas, entre as quais a tuberculose e a 
doença fúngica.3 

A infecção aguda pelo Histoplasma capsulatum é 
assintomática em 50% a 90% dos casos.4 Nos indiví-
duos sintomáticos, os sintomas podem variar desde 
um quadro simulando gripe até pneumopatias gra-
ves, causando insuficiência respiratória.5,6 Nos casos 
agudos, também é descrito ao exame radiológico do 
tórax o freqüente aumento dos linfonodos mediasti-
nais e os infiltrados pulmonares difusos, sendo raro o 
achado de nódulos pulmonares.5,6 Microepidemias de 
histoplasmose aguda têm sido descritas em diversos 
estados do Brasil, incluindo o Rio de Janeiro e o Rio 
Grande do Sul, e, em função da ocorrência simultânea 
de vários casos e da identificação da fonte de exposi-
ção ao fungo, são mais facilmente diagnosticadas.7,8

Relatamos um caso de associação de NPS com 
poliartralgia e febre como apresentação única de his-
toplasmose pulmonar aguda. Neste tipo de caso, um 
alto índice de suspeita, associada à história clínica e 
epidemiológica, é fundamental para o diagnóstico.

RELATO DE CASO
Homem branco de 40 anos, natural do RJ, referiu 

poliartralgias não migratórias em punhos, joelhos e 
tornozelos evoluindo por duas semanas, associadas 
a febre de 38ºC somente durante os primeiros três 
dias dos sintomas. Negava emagrecimento, dispnéia, 
tosse ou outras queixas. Trabalhava como vigia há 
sete anos. Tabagista de 20 maços-ano e etilista social. 
Após diretamente perguntado, referiu que perma-
necia em ambientes fechados, por longos períodos, 
nos quais havia a presença de morcegos e pombos 
e que, cerca de um mês antes do início do quadro, 
tinha participado da limpeza deste local. Nenhuma 
outra pessoa do seu ambiente de trabalho teve que 
recorrer a atendimento médico por sintomas seme-
lhantes. O exame físico era normal e as articulações 
não apresentavam sinais de inflamação aguda. Foi 
medicado com diclofenaco, com rápido desapareci-
mento dos sintomas articulares. 

O PPD foi de 10 mm (2UT). O hemograma e a bio-
química mostraram valores dentro da faixa da norma-
lidade. A antiestreptolisina O foi de 100U TODD e a 
pesquisa do fator reumatóide (métodos látex e Wa-
aler-Rose) foi negativa, em duas ocasiões. A radio-
grafia torácica, feita um mês após o início do quadro, 

mostrou nódulo de contorno regular, medindo cerca 
de 2,8cm no lobo inferior esquerdo (figura 1). A TC 
de tórax confirmou a presença de nódulo pulmonar 
periférico na mesma topografia, com densidade de 
partes moles, de contorno regular e nítido, sem cal-
cificação e sem captação após administração de con-
traste endovenoso (figura 2). O exame sorológico por 
imunodifusão dupla (Outcherlony) foi reagente para 
o Histoplasma capsulatum, caracterizando a infecção 
pelo fungo. As sorologias para outros fungos, Para-
coccioides brasiliensis e Aspergillus fumigatus, foram 
negativas. 

O paciente tornou-se assintomático sem terapia 
antifúngica e permaneceu sob acompanhamento am-
bulatorial com monitorização trimestral das radiogra-
fias de tórax e, após um ano, o nódulo pulmonar mos-
trava redução volumétrica para menos de 1cm (figura 
3) e, após dois anos, houve a sua total regressão. 

Figura 1 - Radiografia de tórax em PA mostrando nódulo de contor-
nos regulares (seta), não calcificado, medindo 2,8 cm de diâmetro, 
localizado no lobo inferior esquerdo. Não foi visualizado aumento 
linfonodal ou infiltrados pulmonares.

Figura 2 - Tomografia computadorizada de tórax evidencia nódulo 
periférico com densidade de partes moles, contorno regular e nítido 
e ausência de calcificações (seta).
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DISCUSSÃO
A histoplasmose é micose sistêmica, causada 

pelo fungo dimórfico Histoplasma capsulatum. A 
infecção, habitualmente, ocorre após a exposição a 
ambientes onde as fezes de aves e morcegos estão 
contaminadas pelo fungo, que inicialmente se dis-
semina aos pulmões e, posteriormente, por via san-
guínea, aos outros órgãos.6,9-11 Da mesma forma que 
acontece com a tuberculose, o grau de exposição ao 
fungo e a resposta imunológica do indivíduo deter-
minarão a evolução do caso, se para uma infecção 
assintomática, como ocorre em cerca de 50% a 90% 
dos casos, ou para o desenvolvimento de histoplas-
mose doença.6,9 

As manifestações da histoplasmose aguda ocor-
rem, em média, 14 dias após a exposição e são carac-
terizadas, principalmente, pelo comprometimento 
do estado geral, com mal estar, fatiga, febre e tosse, 
freqüentemente confundido com a gripe.4-7,11 Sinto-
mas articulares, como artrite ou artralgias, ocorrem 
em 5% a 10% dos casos5,6,12,13 e o envolvimento é co-
mumente poliarticular e simétrico, sem haver altera-
ção radiológica das articulações.4,14 Acredita-se que 
as manifestações articulares são, possivelmente, de 
natureza imunológica, já que os líquidos obtidos das 
articulações são estéreis.5,6,13 Os sintomas articulares 
podem regredir espontaneamente ou com terapia 
antiinflamatória, tal como ocorreu neste paciente.4 
Eritema nodoso, conjuntivite flictenular e derrame 
pericárdico decorrem, também, da hipersensibilida-
de aos antígenos do H. capsulatum e são observados 
em 5% a 6% dos casos.6 

As linfonodomegalias hilares e mediastinais, ge-
ralmente bilaterais, são os achados radiológicos mais 
freqüentes na forma aguda da doença, embora infil-
trados intersticiais pulmonares difusos, uni ou bilate-
rais e comumente perihilares, possam ocorrer nas for-
mas graves.5-7,14 Nódulos pulmonares únicos ou múl-
tiplos, disseminados em ambos os pulmões, podem 
também ser observados.6 Este paciente desenvolveu 

um quadro de poliartralgia e febre discreta, mas per-
maneceu com uma imagem radiológica de NPS, que 
se tornou o motivo da investigação diagnóstica. 

A imunodifusão para H. capsulatum (pesquisa de 
anticorpos específicos) positiva, associada à história 
de exposição recente a ambientes provavelmente 
contaminados pelo fungo e aos achados radiológi-
cos, permitiram firmar o diagnóstico de histoplas-
mose aguda. A sensibilidade da sorologia para este 
estágio, incluindo os pacientes com manifestações 
autolimitadas e/ou manifestações reumatológicas, é 
acima de 90%;4,14-16 entretanto, resultados falso-positi-
vos, por reação cruzada, são observados em 40% dos 
portadores de paracoccidioidomicose, blastomicose, 
aspergilose, e, menos freqüentemente, coccidioido-
micose (16%) e candidíase (8%).15,16 Os testes que de-
tectam antígenos séricos são, geralmente, negativos 
na infecção assintomática, uma vez que a infecção é 
localizada e a carga fúngica, em geral, é baixa.15 

Na investigação do NPS deve-se, contudo, levar 
em conta outras variáveis, tais como a idade, a his-
tória de tabagismo e as suas características ao exa-
me tomográfico, antes de se decidir pelo acompa-
nhamento sem intervenção do nódulo. Considera-se 
como NPS benigno aqueles que se mantêm estáveis 
por um período de 2 anos e, para tal, é necessária a 
repetição freqüente dos exames radiológicos, a cada 
trimestre no primeiro ano e a cada 4 a 6 meses no 
segundo ano.1,15 Outros autores preconizam que o 
acompanhamento do NPS deve incluir tomografias 
computadorizadas de tórax, realizadas em 3, 6, 12 e 
24 meses, para a melhor monitorização do crescimen-
to do nódulo.2 A ausência de progressão, em 2 anos, 
do NPS permite uma forte evidência contra os diag-
nósticos de linfoma ou câncer.2,15 

A possibilidade de tratar-se de artrite reumatói-
de foi afastada neste caso, visto que os sintomas arti-
culares regrediram rapidamente, não provocaram se-
qüelas e a pesquisa do fator reumatóide foi negativa. 

Desta forma, deve-se suspeitar da hipótese de 
histoplasmose aguda quando houver a concomi-
tância de manifestações reumatológicas e NPS ou 
nódulos múltiplos. Os dados epidemiológicos ocu-
pacionais ou recreativos que expõem os pacientes a 
dejetos de morcegos ou aves devem ser valorizados 
e, em muitos casos, este diagnóstico não é feito ou é 
retardado porque esta possibilidade não é considera-
da.15-17 Uma vez firmado este diagnóstico, a conduta 
é somente o acompanhamento clínico e radiológico, 
não sendo necessários procedimentos invasivos ou 
tratamento específico.4,5,12 

Concluímos que na avaliação do NPS é impor-
tante a valorização dos sintomas extrapulmonares, a 
inquisição sobre exposição a possíveis fontes de fun-
gos, a realização de rotina da imunodifusão para fun-
gos e o acompanhamento radiológico/tomográfico 
por período não inferior a dois anos.

Figura 3- Radiografia de tórax em PA após um ano de acompanha-
mento mostrando redução significativa do nódulo (seta).
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Qual o seu diagnóstico?

DADOS CLÍNICOS
Paciente masculino, de 33 anos, com queixas de dispnéia progressiva e tosse seca. Fumante de cerca de 30 

cigarros por dia. Relata fazer uso de drogas injetáveis, macerando comprimidos de Ritalina. O paciente realizou os 
exames de imagem e, a seguir, foi submetido à biópsia pulmonar, que definiu o diagnóstico.

Figura 1 - Radiografia do tórax em PA mostrando  
hiperinsuflação pulmonar, mais acentuada nas bases, e 
opacidades bilaterais, nas regiões peri-hilares. 

Figura 2 – Tomografia computadorizada de alta resolução. Em A, corte focado no 
pulmão direito, com janela para parênquima pulmonar, evidenciando opacidades 
nas regiões póstero-inferiores dos pulmões, com acentuado enfisema adjacente 
e espessamento esparso de septos interlobulares. Em B, corte com janela para 
mediastino, mostrando que as consolidações são heterogêneas, contendo áreas 
esparsas de elevada atenuação de permeio. 
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DIAGNÓSTICO
Talcose Pulmonar.

COMENTÁRIOS
O talco (silicato de magnésio) é um mineral am-

plamente usado em várias indústrias, como cerâmica, 
papel, plásticos, borracha, pintura, construção e cos-
mética, entre outras.1

São reconhecidas duas diferentes formas de do-
ença pulmonar causada pelo talco. Uma delas está re-
lacionada à aspiração e a outra é aquela devida à admi-
nistração do talco por via endovenosa.2

Pneumoconiose por talco já foi descrita em pes-
soas que trabalhavam em minas de talco (extração), 
na moagem (pulverização), na embalagem e no trans-
porte do produto, trabalhadores com pedra-sabão, 
que contém talco, sílica e asbesto, e trabalhadores 
que usam o talco no processo de produção, como na 
indústria da borracha, papel, produtos têxteis, couro, 
cerâmicas, produtos farmacêuticos, cosméticos, inseti-
cidas, herbicidas, e outros.1,3-5

Outra forma de exposição é pelo uso de medica-
mentos feitos para uso oral injetados por via endoveno-
sa. Alguns usuários de drogas habitualmente maceram 
comprimidos, dissolvem o pó resultante em água, e in-
jetam esta solução por via endovenosa.1,4,9 Todas estas 
medicações orais têm em comum a adição de um veí-
culo insolúvel (talco, celulose ou amido) para manter as 
partículas medicinais juntas, e para atuar como lubrifi-
cante, impedindo que os comprimidos agarrem nas má-
quinas ou entre si, durante a manufatura.4 Desta forma, 
a injeção resulta em êmbolos pulmonares microscópi-
cos.4,6,7 As partículas podem migrar para o interstício e 
causar reação granulomatosa tipo corpo estranho.6

Pacientes fazendo uso de cloridrato de metilfe-
nidato (Ritalina), desenvolveram doença pulmonar 
obstrutiva grave, do tipo enfisema, com achados ra-
diológicos e tomográficos similares aos encontrados 
em pacientes com deficiência de alfa 1 antitripsina, 

e diferentes daqueles observados em outros tipos de 
uso de drogas endovenosas.6,7 Estes pacientes desen-
volvem enfisema panlobular, mais extenso nas bases, 
sendo que fibrose intersticial associada é um achado 
ausente ou pouco expressivo.6 Em maior ou menor 
grau, granulomas de talco, infiltrados inflamatórios e 
lesões vasculares oclusivas em pequenas artérias fo-
ram encontrados.7

Clinicamente, qualquer que seja a forma da doença, 
os sintomas mais comuns são tosse e dispnéia crônica, 
em graus variados.8 Posteriormente, pode se desenvol-
ver hipertensão arterial pulmonar e cor pulmonale.7,9

Exame de escarro ou lavado broncoalveolar em 
geral não fazem o diagnóstico, uma vez que os granu-
lomas estão no interstício.8 Alguns autores, contudo, 
relataram o achado de partículas de talco no lavado, 
mesmo em casos secundários à injeção endovenosa. O 
diagnóstico pode também ser feito pelo encontro de 
cristais de talco em vasos retinianos.4,7,10

As alterações radiológicas iniciais consistem de um 
padrão micronodular difuso, com pequenos nódulos 
bem definidos, disseminados.4,7,9,11 Este padrão, causa-
do pelos granulomas, pode ser muito semelhante ao da 
tuberculose miliar.1,2,3,8 Com a progressão da doença, os 
nódulos podem coalescer, resultando em grandes opa-
cidades localizadas nas regiões peri-hilares, semelhantes 
às vistas na fibrose maciça progressiva da silicose.1,3,4,7 

Na evolução, enfisema grave, com formação de bolhas, 
pode surgir. Pneumotórax pode complicar o quadro. 

Na TCAR podem ser vistos nódulos, áreas de ate-
nuação em vidro fosco e massas conglomeradas peri-
hilares, eventualmente com áreas de alta atenuação no 
interior, determinadas por deposição de talco.1,3,5,9

Concluindo, o achado na TCAR de pequenos nó-
dulos centrolobulares, associados a massas conglome-
radas heterogêneas, com áreas amorfas de densidade 
elevada (semelhante ao cálcio) de permeio, com ou 
sem enfisema panlobular nos lobos inferiores, é alta-
mente sugestivo de talcose pulmonar.
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Qual o seu diagnóstico?

DADOS CLÍNICOS
Criança de 9 anos de idade, feminina, com 

queixas de dor torácica à esquerda e emagrecimen-
to de 5 kg em dois meses. Ao exame físico, notava-
se tumoração cutânea em região anterior do hemi-
tórax esquerdo, de consistência pétrea, dolorosa e 
medindo cerca de 5 cm de diâmetro, além de lin-
fonodomegalias palpáveis, de consistência fibrosa, 
localizadas nas regiões cervical e axilar esquerdas. 
A criança foi internada para investigação, sendo 
submetida a uma tomografia computadorizada, se-
guida de biópsia da massa torácica.

Figura 1 – Topograma mostrando opacidade de limites im-
precisos, localizada nos terços superior e médio do hemitó-
rax esquerdo.

Figura 2 – Tomografia computado-
rizada do tórax (janela para osso) 
demonstra massa pulmonar com 
invasão da parede torácica. 

Figura 3 – Tomografia computadorizada 
do tórax de alta resolução (janela para 
pulmão) evidencia massa bem-definida, 
localizada no pulmão esquerdo. 

Figura 4 – Tomografia computadorizada do tórax ( jane-
la para mediastino) demonstra massa com densidade 
de partes moles e captação heterogênea do meio de 
contraste.
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DIAGNÓSTICO
O exame anatomopatológico revelou processo infla-
matório crônico com presença de microabscessos e de 
estruturas filamentosas, eosinofílicas e dispostas em 
“grãos”. Conclusão: actinomicose.   

COMENTÁRIOS
A actinomicose é uma afecção supurativa e crônica 

causada por bactéria anaeróbia ou microaerófila, gram-
positiva, denominada Actinomyces israelii. A doença é 
largamente distribuída em todo o mundo, mas ocorre, 
com maior freqüência, nas regiões tropicais e subtropi-
cais das Américas e África. Predomina no sexo mascu-
lino, especialmente em alcoólatras, e no grupo etário 
entre 20 e 40 anos, sendo rara na criança e no idoso.1,2 

O Actinomyces é habitante normal do organismo 
humano, sobretudo em áreas onde há condições de 
anaerobiose, como, por exemplo, os sulcos gengivo-
dentários, criptas amigdalianas, dentes cariados e trato 
gastrointestinal. Além da má higiene oral, o microtrau-
matismo também é fator importante na patogênese da 
enfermidade, sendo geralmente secundário ao hábito 
de mascar gravetos ou às lesões decorrentes de mani-
pulação dentária. Nos tecidos, os germens se conglo-
meram e formam massas de filamentos radiados – os 
grânulos de enxofre – que, em material histológico, 
dão o clássico aspecto de “ray fungus”.1,2

Há três formas clássicas de apresentação clínica 
da actinomicose – cérvico-facial, abdominal e torácica 
– que respondem por 50%, 25% e 15% dos casos, res-
pectivamente.3 Outras formas de apresentação são a 
multifocal, a cutânea, a cerebral e a pericárdica.4,5  

A forma torácica é causada pela via usual de infec-
ção que é a aspiração do conteúdo oral. Raramente há 
propagação direta de doença cérvico-facial, do esôfa-
go ou subdiafragmática.6 Doenças de base no pulmão, 
como atelectasia ou outras infecções, são fatores pre-
disponentes. Clinicamente há dor torácica, tosse per-
sistente, hemoptise, perda de peso e febre baixa.

Na forma torácica, os achados nas radiografias 
convencionais são inespecíficos. Mais freqüentes são 
as condensações e as massas que, em geral, estão lo-
calizadas nos lobos inferiores e perifericamente, pos-
sivelmente refletindo o papel da broncoaspiração na 
patogênese da doença. Estas lesões são geralmente 

unilaterais e, algumas vezes, apresentam escavação de 
permeio. Embora as lesões pulmonares sejam geral-
mente circunscritas, há uma tendência a progredir sem 
respeitar limites anatômicos de lobos; as razões que 
justificam este achado são incertas, mas podem estar 
relacionadas à atividade proteolítica da bactéria.5 

Atualmente a tomografia computadorizada (TC) 
tem se mostrado como ferramenta importante no 
diagnóstico da actinomocose. O achado mais comum 
é o de consolidação segmentar com áreas de baixa 
atenuação de permeio; estas áreas, ao exame histopa-
tológico, representam microabscessos ou ectasias brô-
nquicas com material necrótico. Formações cavitárias 
podem ser observadas em até 40% dos exames de TC. 
Além da lesão pulmonar, outro achado muito freqüen-
te é o espessamento pleural adjacente, notado em 
mais de 70% dos casos.4 

Na primeira metade do século passado, uma das 
particularidades da actinomicose era o fato de ser uma 
das poucas doenças que se propagavam pelos três pla-
nos – pulmão, pleura e parede. Assim, eram freqüen-
tes os achados de empiema, invasão do mediastino e 
reação perióstea ou lesões osteolíticas em costelas e 
vértebras. Nas últimas décadas, à exceção do acome-
timento mediastinal, essas anormalidades foram ra-
ramente descritas. Kwong e colaboradores, em 1992, 
avaliando oito pacientes com a enfermidade, detecta-
ram linfonodomegalias mediastinais e acometimen-
to ósseo em 75% e 12% dos casos, respectivamente.7 
Cheon e colaboradores, em 1998, estudando 22 casos 
de actinomicose, notaram a presença de linfonodome-
galias mediastinais em 45% dos pacientes; entretanto, 
nenhum doente apresentou invasão de parede toráci-
ca ou destruição de costelas à TC.4 É possível que o uso 
precoce de antibióticos de amplo espectro em casos 
conhecidos ou, até mesmo, em casos ainda não diag-
nosticados como sendo de actinomicose, possa estar 
modificando substancialmente o padrão clínico e ra-
diológico da doença, especialmente se considerarmos 
que A. israelii é altamente sensível a uma ampla varie-
dade de antibióticos.

Apesar dos achados comuns da TC na actinomico-
se torácica, o diagnóstico diferencial das lesões pulmo-
nares deverá incluir, obrigatoriamente, a tuberculose, 
as infecções fúngicas e o câncer de pulmão.
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Ponto de vista do paciente

Asma – A voz do paciente.
Asthma - Patient`s voice.
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Certa vez, perguntaram a Tom Jobim porque ele havia escolhido a música. E ele respondeu: “foi por causa da 
asma, que me fazia ficar muito tempo em casa”. Esta é uma colocação interessante, evidenciando duas faces de 
uma mesma moeda, ou seja, de como a doença o limitou, mas terminou por resultar em algo positivo em sua vida. 
Infelizmente, o desfecho nem sempre é assim, tão positivo.

A asma é uma doença inflamatória crônica, acom-
panhada de episódios recorrentes de sintomas respirató-
rios. Sendo assim, o primeiro passo é compreender que 
ter um diagnóstico de doença crônica implica numa do-
ença prolongada, que em vez de curada, deve ser gerida 
(Blanchard, 1982). A asma, como outras doenças crônicas, 
necessita do implemento de ações visando diminuir ou 
anular o impacto sobre seu portador. O melhor caminho 
para isso é, sem dúvida, a promoção da saúde, por meio 
da capacitação do paciente no controle de sua doença.

De acordo com a OMS, cerca de 100 a 150 milhões 
de pessoas sofrem de asma em todo o mundo. No Bra-
sil, calcula-se que aproximadamente 10% da popula-
ção sejam portadores da doença. Nos Estados Unidos, 
a avaliação de 62.171 crianças, com idade inferior a 
18 anos, verificou que as portadoras de asma tinham 
duas vezes mais incapacidade que as com outras do-
enças crônicas. Além disso, foram comparados dados 
anteriores de 1969 e verificou-se que a incapacidade 
pela asma havia aumentado 232%, enquanto que nas 
outras doenças crônicas este dado ficou em 113%. Es-
tudo comparando crianças com e sem asma mostrou 
que aquelas com asma têm: 3,1 vezes mais prescrições 
médicas; 1,9 vezes mais consultas médicas; 2,2 vezes 
mais idas às urgências e 3,5 vezes mais hospitalizações 
(JM Nogueira, 2004). 

Paradoxalmente, a despeito dos altos índices de 
prevalência, custos e da morbidade, asmáticos sofrem 
discriminação no que diz respeito à distribuição de 
medicamentos na rede pública. Casos de asma leve se 

agravam e portadores de asma grave não conseguem 
controlar sua doença, por falta de condições financei-
ras e de acesso aos medicamentos de alto custo.

Do ponto de vista do paciente, o tratamento da 
asma é de difícil compreensão e execução. Os medi-
camentos constituem alvos de preconceitos (cortico-
fobia, bombinhas, etc.) e têm técnica de uso complexa. 
As co-morbidades provocam conseqüências desagra-
dáveis e tendem a agravar o curso da asma. O trata-
mento implica em mudança de hábitos e de estilo de 
vida, nem sempre fáceis de se colocar em prática. A 
conseqüência é a não adesão, seja recusando a medi-
cação, seja abusando do uso de medicações aliviado-
ras ou rejeitando os corticóides inalados, por medo de 
possíveis efeitos adversos, bem como não aderindo às 
mudanças ambientais recomendadas. 

O misticismo que rodeia a doença contribui para es-
tas dificuldades, na medida em que os doentes podem ser 
estigmatizados, o tratamento inalado rejeitado, inclusive 
por pessoas formadoras de opinião, transformando a in-
teração social do paciente em mais uma fonte de stress.  

Um grande entrave ao tratamento é a dificuldade no 
reconhecimento da gravidade da doença e a necessidade 
de manter tratamento contínuo nos períodos assintomá-
ticos. O ideal é que a educação se inicie mesmo nas for-
mas leves da doença, para evitar que se agrave, mas que 
seja dirigida a todos os pacientes e familiares para, assim, 
funcionar em sua plenitude na promoção da saúde.

Por tudo isso, a implementação de programas 
de educação dos pacientes é fundamental, devendo 
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1º DEPOIMENTO
“Não tive asma na infância ou na adolescência, 

embora tenha irmãos com este problema. Aos 26 anos, 
engravidei pela primeira vez e comecei a ter crises de tos-
se à noite, chiado e falta de ar, que me obrigavam a ficar 
sentada, sem dormir a noite toda. Pela manhã, tudo me-
lhorava e, durante o dia, não sentia nada.  

Nessa época, não tinha noção do que eu tinha: eu 
me queixava com a obstetra que dizia que não era nada 
e me receitava nebulizações com soro fisiológico. Como 
de nada adiantou, procurei um médico especialista que 
me disse o que eu não queria ouvir: eu tinha asma brô-
nquica. Ele não me explicou muito sobre a doença, mas 
fui medicada e melhorei. Passei o resto da gravidez me 
sentindo bem, mantive o remédio, e até me esquecia 
que tinha asma.

Minha filha nasceu bem e agradeci a Deus por ela 
não ter asma. Equivocadamente, interrompi o tratamento 
com o corticóide inalatório, temendo prejudicá-la na ama-
mentação. Hoje tenho consciência de que não posso inter-
romper o tratamento, mesmo estando sem sintomas.

A boa fase não durou dois meses: voltei a ter chia-
dos, falta de ar, me obrigando a voltar a procurar o mé-
dico. Ele me recomendou a mesma medicação, mas, com 
o tempo, não controlava mais a minha asma. Procurei 
então outro médico, tentando encontrar outra forma de 
tratamento, ou um remédio “milagroso” que resolvesse 
meu problema. Foi aí que recebi as primeiras orientações 
sobre a asma: saí da crise. Mesmo assim, eu pensava que 
o que realmente me “curava” eram as nebulizações com 
broncodilatador, pois sentia alívio. Mas, com o passar do 
tempo, fui ficando muito triste: as crises não iam embora, 
eu estava dependente das nebulizações, vivia em pron-
to-socorros e procurava o médico várias vezes ao mês. Eu 
também me automedicava e repetia receitas com corti-
sona, fazia nebulizações que me davam alívio. Tentei a 
homeopatia, mas, como não melhorei, desisti. 

Procurei então outro médico e foi aí que comecei a 
aprender realmente sobre minha doença: passei a fre-
qüentar as reuniões da associação de asmáticos, onde 
recebi orientações sobre a asma e aprendi a diferenciar 
remédios de alívio dos outros preventivos. A ABRA me aju-
dou muito, pois ali conheci outras pessoas, ouvi muitas 
histórias e experiências delas. Mas também foi quando 
percebi que minha asma não era comum e nem fácil de 
resolver, como a maioria que eu ouvia. Com o tempo sou-
be que minha asma era grave e que eu fazia parte de uma 

minoria que possui uma asma assim como a minha. Cho-
rei muito e me senti infeliz por isso, pois me via nova e sem 
saúde – eu que nunca tinha ficado doente antes disso!

Iniciei um tratamento, mas só melhorava com os 
corticóides orais – usava quase todos os dias. Quando pa-
rava, não demorava para a crise voltar novamente e co-
meçar a usar tudo de novo. Isso me deixava angustiada, 
pois não conseguia cuidar de minha casa, de minha filha, 
do meu marido – quase nem conseguia viver! Eu chorava 
muito! Fui perdendo a esperança de melhorar e comecei 
a ter efeitos colaterais da medicação. Iniciei também ses-
sões de fisioterapia respiratória, que me ajudavam muito, 
mas não resolviam meu problema.

Aos 29 anos de idade, engravidei novamente, quan-
do fui encaminhada para outro médico, mais experiente 
com gestantes asmáticas. Eu continuava o tratamento, 
mas agora com mais cuidado devido à gravidez. Tive 
uma gestação atribulada, as crises se repetiam e foram 
se agravando com o passar do tempo. Quanto estava 
com 36 semanas, recebi a notícia de que meu bebê estava 
morto. Aí vivi os piores momentos de minha vida: sofri a 
cirurgia para retirada do bebê e continuei o tratamento, 
mas nada me ajudava: mesmo fazendo o corticóide em 
dose alta, vivia em crise e precisava ser internada. Na-
queles dias tive a certeza de que iria morrer por causa da 
asma e imaginava que Deus levara meu filho para pou-
pá-lo de perder sua mãe, ainda recém-nascido. Alimenta-
va sentimentos mórbidos e tinha uma tristeza sem fim, o 
que piorava meu estado asmático.

Foi muito importante para mim o apoio que recebi 
da minha família, do meu esposo, da minha médica que 
me acompanhou bem de perto nessa fase. Fiz muitos 
exames, fui avaliada por outros especialistas: otorrinola-
ringologista, pneumologista, endocrinologista, etc. para 
avaliar o que agravava minha asma. Nenhum problema, 
nenhuma causa aparente. Tratei uma sinusite que pode-
ria estar atrapalhando minha melhora. Nada adiantava. 
Eu fazia todo tipo de remédio e nada resolvia.

Fui informada pela minha médica que havia surgido 
um novo tipo de medicação que já era usada nos Estados 
Unidos com sucesso, mas que era muito cara. Confesso 
que fiquei feliz por ter uma nova esperança, contudo sem 
muito otimismo, pois continuava pensando que tudo que 
fizesse ou usasse não adiantaria muito, pois afinal já ti-
nha usado todos os remédios e sem sucesso.  Como era 
um remédio caro e como eu não tinha recursos, fui orien-
tada para conseguir a medicação através da Defensoria 
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englobar o conhecimento correto da doença, o reco-
nhecimento dos sintomas, as atitudes a tomar em cada 
situação e a auto-gestão da medicação. Este processo 
pode ser obtido através da monitoração com uso de 
medidores de PFE (Pico de Fluxo Expiratório), bem 
como por meio do gerenciamento clínico baseado nos 
sintomas do paciente.

A Associação Brasileira de Asmáticos foi criada 
em 1992 e hoje possui cerca de 30 filiadas no Brasil, 
para que a educação sobre a asma prevaleça sobre os 
preconceitos e para que pacientes e médicos possam 
caminhar em harmonia, na busca da educação para a 
saúde. Não por acaso, o lema da ABRA é “Educar para 
vencer a asma”. 

Ouçamos, então, a voz de duas jovens portadoras de asma em seus depoimentos:
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Pública e da Secretaria Estadual de Saúde, quando conse-
gui uma resposta positiva.

Hoje estou na 5ª dose e melhorei muito: não uso mais 
corticóides orais, nunca mais tive crises fortes e não fui mais 
a um Pronto Socorro. Sinto muita esperança, pois estou 
saindo desta fase ruim: finalmente posso cuidar de minha 
filha, de minha casa e do meu marido. Sei que a asma não 
tem cura, mas que posso ficar controlada. Continuo meu 
tratamento, vou às reuniões da ABRA, mas agora sinto que 
estou feliz. Posso dizer que sempre há esperança enquanto 
se vive, mesmo que tudo pareça perdido e quando se esgo-
tam todos os recursos e possibilidades.”

“2º DEPOIMENTO
“Eu tenho 46 anos e desde dois anos de idade sofro 

de asma. Lembro de tempos difíceis em que eu não enten-
dia nada: vinham as crises e eu ficava desesperada, minha 
família também. Passava a crise, eu esquecia e sempre 
achava que estava curada, que tinha sido a última. Minha 
mãe fez simpatias e remédios, tomei de tudo: garrafadas, 
pós, etc., que ninguém procurava saber a procedência. É 
verdade que nessa época (hoje eu vejo) os médicos não 
tinham muitos recursos, a não ser tratar crises.

Quando cheguei na adolescência, conheci as emer-
gências e começaram as internações. Meus pais não sa-
biam nada sobre a asma, mas tentavam me ajudar. Na 
verdade, esperavam por um remédio milagroso que me 
curasse. Nem sei quantas vezes me internei: às vezes acho 
que me acostumava à rotina do hospital e até me dava 
uma sensação de segurança, pois sabia que os médicos 
me ajudavam. Fazia nebulizações ou usava um broncodi-
latador em spray e não conseguia dar um passo sem ele.

Uma vez eu estava na sala de espera do hospital e 
ouvi uma pessoa contando que sua amiga havia morrido 
por causa da bombinha. Eu tentava não prestar atenção, 
mas não conseguia: ela contava em detalhes que sua 
amiga havia passado mal a noite toda, só usando a bom-
binha e quando de manhã chamaram a ambulância, 
encontraram a moça morta. E eu nunca esqueci do de-
talhe que ela insistia em repetir: havia quatro bombinhas 
vazias ao seu lado. Eu fiquei apavorada: queria deixar de 
usar o remédio, mas não sabia como, o que me deixava 
mais angustiada. 

No final, meu organismo rejeitava a aminofilina e 
passei a ser dependente da cortisona. Em 1998, comecei 

a me tratar com especialista, a que até então não tinha 
acesso. Nessa época, comecei a freqüentar as reuniões da 
ABRA e aprendi que eu tinha como prevenir, como cuidar 
de minha casa, como saber que a crise estava iniciando e 
tratar logo, para evitar as internações. Devagarzinho, co-
mecei a melhorar: ainda usei o corticóide por mais alguns 
meses, mas consegui parar.

Hoje quando vou às reuniões da ABRA e vejo pais se 
informando, perguntando para os médicos, fico feliz, pois 
sei o quanto eu e meus pais sofremos por falta de infor-
mação. Há pouco tempo, tive contato com outras pesso-
as portadoras de asma grave e conversando com elas vi 
que na verdade elas se preocupavam com as crises, mas 
não com o tratamento da sua asma. Como meus pais, 
elas esperavam por um remédio milagroso.

Hoje sei que não existe mágica e que tratar não é só 
usar remédios, mas que depois de sofrer muito aprendi 
os cuidados com a minha casa, com a minha alimenta-
ção, conheço meus remédios e vou sempre ao médico, 
mesmo que esteja bem. Tenho hoje uma vida tranqüila, 
estou bem, não fui mais ao Pronto Socorro e nunca mais 
fiquei internada. Graças a Deus, há anos não sei o que é 
isso. Sei que minha asma é grave e que não posso deixar 
de tratar, mas aprendi também que mais grave ainda é 
a asma mal tratada.” 

Pacientes tendem a buscar um tratamento defini-
tivo que cure a doença e afaste seu sofrimento. Médi-
cos enxergam a doença sob um ponto de vista cien-
tífico, munidos de sua capacitação profissional, para 
utilizar os recursos farmacológicos disponíveis a favor 
da recuperação do doente. A ABRA tem o objetivo de 
conciliar estas posturas através da educação, conquis-
tando todos os lados:
• O médico, peça chave como cuidador e educador;
• A equipe multidisciplinar: enfermeiros, fisioterapeu-
tas, assistentes sociais, psicólogos, entre outros, como 
multiplicadores de todo o processo educativo;
• A família e os cuidadores dos asmáticos;
• A sociedade como um todo, mas em especial profes-
sores, empregadores e legisladores;
• O paciente, como elemento central para que, através 
da educação se conquiste a aderência ao tratamento, 
parte fundamental para se atingir o controle da asma e 
uma melhor qualidade de vida. 
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Informações sobre o congresso 

XI Congresso Médico de Pneumologia 
e Tisiologia do Rio de Janeiro

11 a 13 de outubro de 2007
Hotel Glória – RJ

A Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Esta-
do do Rio de Janeiro vive um momento de reestrutu-
ração de suas atividades, visando uma maior participa-
ção de seus associados, à integração com outras espe-
cialidades e à implementação da educação continuada 
de forma mais efetiva.

Assim, no período de 11 a 13 de outubro de 2007, 
a SOPTERJ realizará o seu evento maior – o XI Congres-
so Médico de Pneumologia e Tisiologia do Rio de Ja-
neiro, no Hotel Glória.

Convidamos você a participar conosco deste im-
portante acontecimento: o “Pneumo in Rio 2007”.

Serão três dias de intensa troca de vivências entre 
os médicos que atuam nas especialidades de Pneumolo-
gia, Cirurgia Torácica, Pediatria, Radiologia, Infectologia, 
Terapia Intensiva, Imunologia e Clínica Médica, acerca 
dos temas mais importantes e mais atuais, envolvendo 
as doenças respiratórias e seus desdobramentos.

Os trabalhos serão programados como “Imersões”, 
com tempos definidos, pela manhã e à tarde, envol-
vendo os mais importantes temas da medicina respi-
ratória. Estão programadas imersões em 18 áreas, a sa-
ber: Asma Brônquica, DPOC, Pneumonias, Tuberculose, 
Doenças Intersticiais, Micoses Pulmonares, Distúrbios 
do Sono, Câncer de Pulmão, Doenças Pleurais, Doen-
ças Ocupacionais, Hipertensão Pulmonar, Tabagismo, 
Fisiopatologia Pulmonar, Endoscopia Respiratória, Ci-
rurgia Torácica, Pneumo-Pediatria, Terapia Intensiva e 
Imagenologia.

Entendendo as “Imersões”: as exposições e discus-
sões acerca de um determinado tema serão feitas em 
uma sala específica, durante um período determinado 
– por exemplo: Doenças Intersticiais, no Salão Ouro, 
uma manhã inteira. Inicia-se com uma “Conferência 
magna” sobre um tópico de atualização. Na seqüência, 

uma atividade absolutamente inovadora em congres-
sos médicos – “Núcleos Clínicos de Discussão” – com 
a abordagem de três tópicos selecionados dentro da 
temática da imersão. Em seguida, uma “Palestra com 
perguntas”, enfocando mais um tópico importante 
do tema da imersão. Nas imersões sobre Asma Brôn-
quica, DPOC e Pneumonias, no lugar de “Palestra com 
perguntas” será realizada uma atividade denominada 
“Discutindo o Consenso”.

Haverá, ainda, as tradicionais sessões “Oficina 
Diagnóstica”, com a apresentação de casos especial-
mente selecionados, com os desfechos e diagnósticos 
finais comentados por anátomo-patologistas.

No horário do almoço serão realizados os “Simpó-
sios Satélites”, sob a forma de “mesa-redonda” permi-
tindo, também, a interação com a platéia.

 “Sessões de Esclarecimento Público”, com assun-
tos de interesse coletivo, abertas à participação da 
comunidade, com linguagem e abordagem especifica-
mente dirigida à população leiga, serão realizadas ao 
final da tarde.

Haverá apresentação de “Temas Livres”, sob a for-
ma de “posters”, com a adequada divulgação da pro-
dução científica dos pesquisadores do nosso estado, 
assim como a comunicação de casos interessantes vi-
venciados pelos colegas.

Alguns “Simpósios de Atualização Pré-Congresso” 
em locais específicos, contemplando assuntos com 
abordagem prática e teórico-prática, serão programa-
dos por Serviços de Referência e com especialistas nos 
temas escolhidos. Aos inscritos até o dia 30/09/2007 
será oferecido gratuitamente um desses simpósios.

Nem sempre os congressos médicos correspon-
dem à expectativa dos participantes, por deixá-los 
como espectadores passivos. Apresentaremos uma 
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nova concepção de sessão neste evento, esperando 
permitir uma efetiva troca de experiências e a discus-
são de problemas clínicos comuns no dia-a-dia dos 
consultórios, ambulatórios e unidades de internação: 
os “Núcleos Clínicos de Discussão”. Serão apontados 
três tópicos essenciais da prática médica e colocados 
em discussão ampla, com a participação de todos. O 
debate será incentivado e prioritário. Serão destinadas 
duas horas para cada sessão, permitindo a interação 
com todos e diferentes visões do tema poderão surgir 
durante os debates. O sucesso desta atividade depen-
de da participação efetiva de todos nós. Estamos en-
tusiasmados com os frutos que este tipo de discussão 
pode fazer nascer. Conclamamos a todos para que pen-
sem acerca dos tópicos da prática clínica que julguem 
importante debater e levem suas contribuições ao 
congresso. Nas próximas comunicações, divulgaremos 
os tópicos preliminares para cada sessão de “Núcleos 
Clínicos de Discussão”.

Na Medicina, os conceitos científicos e as práticas 
clínicas estão em contínua evolução. A confrontação 
das idéias, e os questionamentos acerca do que está 
estabelecido, é sempre salutar para a ampliação dos 

conhecimentos e o progresso da ciência. Neste contex-
to, os “Consensos” ou “Diretrizes”, não podem ser man-
tidos estáticos nem devem ser considerados como re-
gras definitivas. É preciso discutir e não apenas concor-
dar com o que neles está escrito. Comitês específicos 
farão uma prévia avaliação dos pontos controversos 
dos Consensos para serem debatidos coletivamente. 
Em três sessões especiais “Discutindo os Consensos” 
abordaremos os temas Asma, DPOC e Pneumonias.

O período de envio de temas-livres vai até o dia 
30/08/2007.

Por tudo isto, e muito mais, pela possibilidade real 
de uma verdadeira confraternização científica e social, 
convidamos você a estar conosco no XI Congresso Mé-
dico da SOPTERJ.

INFORMAÇÕES SOBRE INSCRIÇÕES:
Método Eventos:  
tel: 21 2548 5141    fax: 21 2545 7863
email: pneumo2007@metodoeventosrio.com.br
www.metodoeventosrio.com.br/pneumo2007
Av. N. Sra. de Copacabana, 690 - sala 1202
CEP 22050-001 Copacabana, Rio de Janeiro

Informações sobre o congresso 
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CARACTERÍSTICAS DA REVISTA
A Pulmão RJ, ISSN 1415-4315, órgão oficial da So-

ciedade de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio 
de Janeiro (SOPTERJ), é uma revista cujo objetivo é a di-
vulgação de trabalhos científicos que contribuam para 
um melhor entendimento de todos os aspectos refe-
rentes às Ciências Pneumológicas. Trata-se de uma pu-
blicação trimestral, registrada na base de dados LILACS 
da BIREME e na Excerpta Medica, distribuída a todos os 
sócios da SOPTERJ e demais Sociedades Regionais de 
Pneumologia, bem como às bibliotecas das Faculdades 
de Medicina e dos maiores hospitais do país.

INSTRUÇÕES PARA OS AUTORES
Os textos, em português,  devem ser encaminha-

dos por e-mail para <pulmaorj@gmail.com>, utilizan-
do o editor de texto Word, versão 6.0 ou superior,  digi-
tados em espaço duplo, com letra de tamanho 12, fon-
te do tipo Arial, margens de 2,5 cm e numeração desde 
a primeira página. Textos em outros idiomas somente 
serão aceitos quando os autores forem estrangeiros 
ou, se brasileiros, estiverem radicados no exterior.

CATEGORIAS E FORMA DOS TEXTOS
Artigos originais

Devem descrever uma investigação original com 
um texto que não deve ultrapassar 20 páginas. Toda 
abreviatura utilizada, na primeira vez em que for em-
pregada no texto, deve aparecer entre parênteses em 
seguida à sua definição. As unidades de medidas de-
vem seguir o sistema internacional. O artigo original 
deve apresentar as páginas de título, de resumo e de 
abstract, bem como as tabelas, as figuras e as referên-
cias bibliográficas em folhas separadas, com seus con-
teúdos dispostos como é mostrado a seguir:
Página de título (página 1)

A página de título, numerada como página 1, deve 
conter o título do trabalho (não excedendo 100 carac-
teres em português e inglês e apenas com a primeira 
letra maiúscula) e um runing title (título resumido não 
excedendo 50 caracteres e também com apenas a 
primeira letra maiúscula). A seguir devem ser coloca-
dos os nomes dos autores (obedecendo aos critérios 
para autoria), com seus números sobrescritos, listados 
abaixo com suas respectivas afiliações. Deve constar 
também  o local de realização, conflito de interesses e 
órgão financiador da pesquisa, se houver. O nome do 
autor para quem a correspondência deve ser enviada 
deve estar claramente assinalado e acompanhado do 
endereço completo, incluindo o código de endereça-
mento postal (CEP), o telefone (com o código de área) 
e o e-mail. 
Resumo (página 2)

Resumo em português, de forma estruturada, com 

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

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

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

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

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

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

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

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

Cartas à redação
Serão consideradas cartas comentando ou criti-

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

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

Outras contribuições
Resumo crítico a artigos ou resumos publicados 

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

AVALIAÇÕES DOS ARTIGOS
Os trabalhos científicos que se enquadrarem 

nas características editoriais da revista serão ava-
liados para publicação por pelo menos dois reviso-
res, especialistas na área de conhecimento do arti-
go, que permanecerão anônimos. Um especialista 
no assunto pode ser sugerido pelos autores para 
a revisão. O parecer final será sempre do Conselho 
Editorial. Os dados e as interpretações contidos no 
manuscrito não serão retidos, copiados, publicados 
ou utilizados sem a permissão dos autores. No caso 
da aceitação do artigo ser condicionada a modifica-
ções, estas devem ser realizadas pelos autores no 
prazo de 15 dias. As provas tipográficas serão rea-
lizadas pela Redação, caso os autores não indiquem 
o contrário. Uma vez que o artigo seja aceito pelo 
Conselho Editorial, os autores devem enviar uma 
carta, assinada por todos os autores, transferindo os 
direitos autorais do texto (indicar o título do traba-
lho) para a SOPTERJ e assinalando de forma clara sua 
categoria (exemplo: artigo original, relato de caso, 
etc.). Os autores devem informar ainda que não es-
tão submetendo o artigo a outro periódico e que o 
mesmo não foi publicado anteriormente, no todo 
ou em parte. Em caso de publicação semelhante, en-
viar cópia do artigo e informações sobre o local e o 
andamento do processo da outra publicação. A res-
ponsabilidade por conceitos emitidos nos artigos é 
exclusiva de seus autores. Os autores receberão uma 
cópia da revista e seu artigo em formato eletrônico 
(*.pdf ).  Permitida a reprodução total ou parcial dos 
artigos, desde que mencionada a fonte.

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

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