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Editorial

Silva Junior CT . Editorial

Os editoriais são textos cujo conteúdo expressa a 
opinião da empresa, da direção ou da equipe de reda-
ção, sem a obrigação de ter alguma imparcialidade ou 
objetividade. 

O convite para escrever este editorial, por solici-
tação do editor principal da Pulmão RJ (Prof. Agnaldo 
José Lopes) e do presidente da SOPTERJ (Prof. José Ma-
noel Jansen),  foi recebido com muita satisfação. Isto 
porque, sem a obrigação de ter alguma imparcialidade, 
posso relatar o árduo trabalho em desenvolvimento 
pela nova diretoria da SOPTERJ, eleita em Assembléia 
Geral para o biênio 2008-2009.

Antes de apresentar e discutir alguns tópicos do 
trabalho dessa diretoria, devemos destacar dois im-
portantes fatores: continuidade e interação. Continui-
dade com as realizações prementes da antiga diretoria; 
interação intensa com membros da diretoria anterior e 
com a comissão executiva do congresso de 2007. 

Com esta filosofia de trabalho, a atual diretoria, 
em 2008, já realizou, desde março: 1) reuniões cientí-
ficas  itinerantes em vários hospitais com serviços im-
portantes de Pneumologia; 2) cursos de atualização 
durante os sábados; 3) várias jornadas de tuberculose 
por cidades diferentes do Estado do Rio de Janeiro (Te-
resópolis, Campos, Rio de Janeiro, Duque de Caxias, 
Volta Redonda e outras já programadas). Em conseqü-
ência desse trabalho, ocorreu um aumento de 100% 
no número de sócios adimplentes.

O site da SOPTERJ está, também, em  processo 
constante de aperfeiçoamento e encontra-se com nú-
mero elevado de visitantes, além de atualização fre-
qüente. Essa interação se faz importante e é fruto do 
dinamismo dessa gestão.   

A Revista Pulmão RJ encontra-se com sua perio-
dicidade normalizada e com uma média de quatro a 
seis artigos originais por número, fato que, certamen-
te, contribuirá para uma melhor qualificação em no-
vas indexações. Vários destes artigos são trabalhos de 
pesquisa de colegas que representam outros Estados. 
Uma captação  espontânea de artigos originais já co-
meçou a acontecer. Um suplemento sobre asma foi pu-
blicado e mais três (câncer de pulmão, pneumonias e 
doenças intersticiais)  encontram-se em fase de elabo-

ração por editores convidados. Todos os seus volumes, 
números e suplementos, referentes aos últimos quatro 
anos, encontram-se on line em nosso site. E, não menos 
importante, existe um planejamento financeiro até de-
zembro de 2009.

Felizmente podemos falar sem qualquer preocu-
pação com alguma imparcialidade, sobre o XII Congres-
so Médico de Pneumologia e Tisiologia do Estado do Rio 
de Janeiro, no Centro de Convenções do CBC. O evento 
ocorrerá em quatro dias (entre 23 e 26 de setembro de 
2009) e, sem dúvida, terá intensa interação entre pro-
fissionais que atuam nas especialidades vinculadas à 
Pneumologia, que já manifestam interesse em partici-
par do evento.

A grade científica do evento contemplará a rea-
lização de conferências sem concorrências, simpósios 
patrocinados, controvérsias, cursos de atualização pré-
congresso, pesquisa básica e clínica. Os Núcleos Clíni-
cos de Discussão, uma atividade vitoriosa do último 
congresso, serão mantidos. 

Outra atividade considerada oportuna e impor-
tante neste congresso será a apresentação de temas 
livres previamente inscritos. Todos os trabalhos aceitos 
serão publicados na Pulmão RJ. Alguns temas livres se-
rão, entretanto, selecionados pelos editores para apre-
sentação oral durante a grade do congresso. Espera-
mos, com esta atitude, incentivar alunos de graduação 
e pós-graduação a pensarem em ter a Pneumologia 
como especialidade no futuro. Também com este ob-
jetivo o projeto Especialista de Amanhã será mantido.

Até o final de março de 2009, toda parte científica 
e financeira do congresso estará finalizada.

Os sócios da SOPTERJ contam com uma equipe de 
trabalho pragmática, inteligente e flexível. Pessoas que 
dialogam e pensam em todos, com certeza, erram me-
nos. Por isso, estou certo que novas idéias e projetos 
serão bem-vindos.

Finalmente, a atual diretoria, seus funcionários e a 
comissão executiva do futuro congresso colocam-se à 
disposição para responder a perguntas feitas por qual-
quer colega do Estado do Rio de Janeiro e de outros 
Estados, sobretudo se esta resumir-se em: Por que vale 
a pena ser sócio da SOPTERJ?
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Pneumopatias em pacientes com HIV/Aids: estudo de 118 casos 
em um hospital de referência.

Lung diseases in patients with HIV/Aids: study of 118 cases at a reference hospital.

Nathalia Tavares Gomes1, Rosemeri Maurici da Silva2.
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Resumo
Introdução: As doenças pulmonares são identificadas, com freqüência, em pacientes infectados com o vírus da imunode-
ficiência humana (HIV). O objetivo deste estudo foi descrever os aspectos clínicos, epidemiológicos e as técnicas utilizadas 
no diagnóstico de pneumopatias em pacientes com HIV/Aids. Metodologia: Foram avaliados os prontuários de pacientes 
admitidos no Hospital Nereu Ramos – Florianópolis – SC, no período de 2000 a 2003, com diagnóstico de pneumopatia, 
positivos ao HIV, e com idade superior a 14 anos. Foram excluídos indivíduos cujo prontuário médico não foi encontrado, ou 
aqueles em que os dados foram insuficientes para o preenchimento da ficha de inclusão. Resultados: Foram avaliados 118 
indivíduos, com média de idade de 37,6 anos, a maioria do gênero masculino (78%) e caucasianos (89%). Foi verificada uma 
grande associação entre sinais e sintomas, onde, isoladamente, os mais comuns foram febre, tosse produtiva e dispnéia. As 
técnicas diagnósticas mais utilizadas foram, em ordem de freqüência: análise de escarro, lavado broncoalveolar e biópsia 
pulmonar transbrônquica, e os diagnósticos mais encontrados foram pneumocistose, tuberculose e pneumonia bacteriana. 
Conclusão: A amostra estudada demonstrou quadro clínico e epidemiológico compatível com o encontrado na literatura. A 
técnica diagnóstica mais utilizada foi a análise de escarro e o diagnóstico mais encontrado foi pneumocistose. 

Descritores: HIV, aids, doenças pulmonares.

Abstract
Introduction: Pulmonary diseases frequently are identified in patients with the human immunodeficiency virus (HIV). The 
objective was to describe the clinical and epidemiological aspects, and the techniques used in the diagnosis of lung disease 
in HIV positive/Aids patients. Methodology: Medical records of HIV-positive patients admitted in Hospital Nereu Ramos – 
Florianópolis – Santa Catarina, with lung disease diagnosis, from 2000 to 2003, with age above 14 years, were analysed. Those 
who`s records were missing, or that the information was insufficient to complete the inclusion form, were excluded. Results: 
One hundred and eighteen medical records were analysed, the average age found was 37.6 years, 78% were of the masculine 
gender and 89% were caucasians. A great association of signs and symptoms was verified, separately, the most common 
were fever, productive cough, and dyspnea. The most used diagnostic techniques were the following, in order of occurrence: 
sputum analysis, bronchoalveolar lavage and transbronchial lung biopsy, and the most found diagnosis were pneumocysto-
sis, tuberculosis, and bacterial pneumoniae. Conclusion: The studied sample showed clinical and epidemiological features 
compatible with the ones in the literature. The most used diagnostic technique was the sputum analysis, and the most found 
diagnosis was pneumocystosis.

Keywords: HIV, aids, lung disease.

Artigo original

Gomes NT, Silva RM . Pneumopatias em pacientes com HIV/Aids
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Introdução
A síndrome da imunodeficiência adquirida (Aids) 

é uma entidade clínica causada pelo vírus da imu-
nodeficiência humana (HIV).1 Desde sua descoberta, 
causou profundas mudanças na sociedade, em con-
ceitos culturais, na prática médica, e fez necessário 
inovar nas iniciativas em saúde pública.2-4

De acordo com a Joint United Nations Programme 
of HIV/AIDS (UNAIDS), no mundo, havia aproximada-
mente 33,2 milhões de pessoas vivendo com o HIV 
em 2007. Destes, 30,8 milhões eram adultos e 15,4 mi-
lhões, mulheres. No mesmo ano, o número de mortes 
decorrentes da Aids foi de 2,1 milhões, sendo 330.000 
indivíduos menores de 15 anos.3

A infecção pelo HIV causa doença, diretamente, 
por destruição de células infectadas e, indiretamen-
te, pela imunossupressão resultante.2,5 Pacientes 
com Aids estão sujeitos a um largo espectro de do-
enças pulmonares, que são uma das causas mais co-
muns de manifestações agudas e óbitos neste grupo 
de pacientes.2   

A terapia para infecção por HIV e Aids é baseada 
em anti-retrovirais, imunomodulação, profilaxia e tra-
tamento das infecções oportunísticas, rastreamento 
e tratamento de neoplasias. As decisões terapêuticas 
devem ser individuais, de acordo com o risco indica-
do pela quantidade de vírus e pela contagem de cé-
lulas CD4, e o tratamento deve objetivar a supressão 
total das replicações do HIV. As drogas devem seguir 
um esquema e serem administradas na sua dose óti-
ma, com especial atenção às mulheres grávidas, que 
devem receber uma terapia otimizada, para reduzir o 
risco de transmissão vertical.5,6

As doenças pulmonares associadas ao HIV po-
dem ser divididas em dois grandes grupos: as infec-
ções oportunísticas e as neoplasias e doenças não-
infecciosas selecionadas.2

Dentre as infecções oportunísticas há quatro 
subgrupos: as infecções bacterianas, as doenças mi-
cobacterianas, as infecções fúngicas e as virais e pa-
rasitárias.2 

Já no grupo das neoplasias e doenças não-infec-
ciosas selecionadas, destacam-se o sarcoma de Kaposi 
e o Linfoma não-Hodgkin. Em um subgrupo, denomi-
nado doenças linfoproliferativas, existe a pneumonia 
intersticial não-específica. Como desordens variadas, 
colocam-se, como exemplos, a hipertensão pulmonar, 
a doença pulmonar obstrutiva crônica, a sarcoidose e 
síndromes de reconstituição imune.2

O que determina a predisposição a uma ou outra 
doença, ou infecção oportunística, é a contagem de 
células TCD4+ no sangue periférico.2

Dessa forma, este estudo foi realizado com o ob-
jetivo de descrever os aspectos clínicos, epidemioló-
gicos e as técnicas utilizadas no diagnóstico de pneu-
mopatias, em pacientes positivos ao HIV/Aids admiti-
dos em um hospital de referência.

MÉTODOS
Trata-se de uma coorte histórica, através de aná-

lise de dados contidos em prontuários médicos, em 
pacientes admitidos no Hospital Nereu Ramos – Flo-
rianópolis – SC, no período de 2000 a 2003, com diag-
nóstico de pneumopatia e positivos ao HIV. Foram 
incluídos no estudo os indivíduos com idade superior 
a 14 anos e excluídos aqueles cujo prontuário médico 
não foi encontrado, ou que os dados fossem insufi-
cientes para o preenchimento da ficha de inclusão.  

Foram coletados dados referentes às seguintes 
variáveis: idade em anos, gênero, etnia, tempo de 
diagnóstico do HIV em anos, contagem de células 
TCD4+ no sangue periférico, sinais e sintomas asso-
ciados a pneumopatia, diagnóstico etiológico, técni-
cas diagnósticas realizadas, técnica responsável pelo 
diagnóstico etiológico, alterações radiográficas e evo-
lução referente a encaminhamento para UTI, óbito e 
causa do óbito.

Foram utilizados como diagnóstico de pneumo-
patia os seguintes critérios: 
1) Pneumonia Bacteriana: cultura quantitativa com 
104 ou mais ufc/ml no lavado broncoalveolar e 106 ou 
mais ufc/ml na amostra de escarro e/ou hemoculturas 
positivas e/ou demonstração do agente na biópsia 
pulmonar transbrônquica.7,8,9

2) Tuberculose Pulmonar: baciloscopia e/ou cultura 
positiva para Mycobacterium tuberculosis.7,8,10

3) Micobacteriose Não Tuberculosa: cultura positiva e 
demonstração do agente nas amostras de biópsia.7,8

4) Pneumocistose (Pneumocystis jiroveci): identifica-
ção do agente nas amostras clínicas.7,8 
5) Histoplasmose (Histoplasma capsulatum), Cocci-
dioidomicose (Coccidioides immitis), Criptococose 
(Cryptococcus neoformans) e Paracoccidioidomicose 
(Paracoccidioides brasiliensis): identificação do agente 
e/ou isolamento em cultivo.7,8,11

6) Outros fungos, pneumonia por citomegalovírus, 
sarcoma de Kaposi, pneumonite intersticial linfóide 
e pneumonite intersticial não específica: diagnóstico 
histopatológico.7,8,12, 13,14

7) Doenças parasitárias: identificação do agente nas 
amostras clínicas.7,8

Os participantes que não preencheram os cri-
térios diagnósticos ou que não realizaram técnicas 
diagnósticas específicas para as pneumopatias foram 
incluídos no estudo como diagnóstico empírico. 

Os dados foram armazenados e analisados com 
o auxílio do software SPSS®.

O teste t de student foi utilizado para avaliar as 
diferenças nas contagens médias de TCD4+ entre as 
pneumopatias, em um nível de confiança estatística 
de 95% (p<0,05). 

O projeto de pesquisa foi submetido e apro-
vado pela Comissão de Ética e Pesquisa em Seres 
Humanos da Universidade do Sul de Santa Catarina 
(07.345.4.01.III).
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A distribuição dos sinais e sintomas de acordo 
com as pneumopatias mais freqüentes encontra-se 
demonstrada na Tabela 3.

Os diagnósticos mais freqüentes foram pneumo-
cistose, tuberculose e pneumonia bacteriana, totali-
zando 71,2% dos casos estudados. Apesar de todos os 
esforços, 10 participantes (8,5%) permaneceram sem 
diagnóstico etiológico específico. A Tabela 4 demons-
tra a distribuição dos participantes segundo o diag-
nóstico da pneumopatia.

A distribuição dos participantes segundo o diag-
nóstico de pneumopatia e a média de células TCD4+ no 
sangue periférico encontra-se demonstrada na Tabela 
5. Não houve diferença estatisticamente significativa 
entre as contagens de células TCD4+ e os diagnósticos 
etiológicos específicos (p>0,05). 

RESULTADOS
A média de idade dos participantes foi de 37,6 

anos (DP±8,23), sendo a idade mínima de 18 anos e a 
idade máxima de 61 anos. 

Quanto ao gênero, 92 participantes (78%) eram 
do gênero masculino, e 26 (22%) do gênero feminino. 

Quanto ao grupo étnico, 105 (89%) eram cauca-
sianos e 13 (11%) eram não-caucasianos. 

A maioria dos participantes residia na Grande Flo-
rianópolis (82,2%) e os demais (17,8%) residiam em ou-
tras cidades catarinenses.  

O tempo de diagnóstico do HIV no momento da 
internação está descrito na Tabela 1.

Grande parte dos participantes não soube infor-
mar o tempo de diagnóstico do HIV quando da admis-
são hospitalar (34,7%) e, dos pacientes que tinham este 
período estabelecido, o mais comum foi entre cinco e 
dez anos (15,3%).

A média de células TCD4+ foi de 179,02 células por 
mm3, com valor mínimo de 1 e máximo de 811, media-
na de 121 e moda de 67. 

Quase a totalidade dos pacientes demonstrou 
associações de dois ou mais sinais e/ou sintomas. As 
manifestações clínicas isoladas mais encontrados fo-
ram: febre em 78 indivíduos (66,1%), tosse produtiva 
em 76(64,4%) e dispnéia em 64(54,2%). Também se 
observou um alto percentual de pacientes com tosse 
não produtiva (18,6%). A distribuição dos participan-
tes segundo as manifestações clínicas encontra-se de-
monstrada na Tabela 2.

Tabela 1 – Distribuição dos participantes de acordo com o tempo 
de diagnóstico do HIV.

Tabela 2 – Distribuição dos participantes segundo as manifesta-
ções clínicas.

Tabela 3 – Distribuição dos sinais e sintomas de acordo com as pneu-
mopatias mais freqüentes.

Tabela 4 – Distribuição dos participantes segundo o diagnóstico da 
pneumopatia.

Tabela 5 - Distribuição dos participantes segundo o diagnóstico de 
pneumopatia e a média de células TCD4+ no sangue periférico.
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Do total dos pacientes analisados, 72(61,0%) 
submeteram-se à técnica de análise do escarro para o 
diagnóstico da pneumopatia, dos quais 28(38,9%) re-
sultados foram positivos e 44(61,1%), negativos.

Sobre o escarro induzido, 18(15,3%) pacientes re-
alizaram a técnica, dos quais 4(22,2%) foram positivos 
e 14(77,8), negativos.

O escovado brônquico foi utilizado em 18(15,3%) 
pacientes, onde 8(44,4%) obtiveram resultado positivo 
e 10(55,6%), negativo.

Em relação ao lavado broncoalveolar (LBA), 
64(54,2%) pacientes foram submetidos ao exame, sen-
do 41(64%) positivos e 23(36%) negativos.

Do total, 27(22,9%) pacientes realizaram biópsia 
pulmonar transbrônquica (BPTB), onde os resultados 
foram positivos em 10(37%) e negativos em 17(63%).

Apenas um (0,8%) paciente realizou a biópsia pul-
monar a céu aberto, cujo resultado foi negativo para o 
diagnóstico etiológico da pneumopatia. 

Em 10 indivíduos (8,5%), nenhum agente etiológico 
foi isolado, apesar das técnicas diagnósticas utilizadas.  

As técnicas diagnósticas utilizadas e seu rendi-
mento encontram-se demonstradas no Gráfico 1.

A freqüência das alterações radiológicas associadas 
às pneumopatias encontra-se demonstrada na Tabela 6.

Houve 19(16,1%) casos em que foi necessário o 
encaminhamento para a UTI. Dos 118 pacientes ana-
lisados, 40(33,9%) faleceram. Dos 40 óbitos existentes, 
31(81,6%) foram decorrentes da pneumopatia existen-
te e 7(18,4%) foram decorrentes de outras enfermida-
des, que não as pneumopatias (Tabela 7).

DISCUSSÃO
A idade média dos participantes foi de 37,6 anos, 

perfil semelhante ao encontrado por Brito e colabora-
dores, que descreveram, para a população brasileira, 
uma média de idade de 35 anos, onde o maior número 
de casos ocorria entre os 20 e os 39 anos de idade.15 Silva 
e colaboradores16 corroboram a informação, com uma 
média de idade dos participantes de 35,7 anos, resulta-
do igual ao de Chernilo e colaboradores17, que encon-
traram a mesma média de idade em estudo realizado no 
Instituto Nacional de Tórax, Santiago do Chile.

A grande maioria dos participantes (78%) era do 
gênero masculino, o que não caracteriza a tendência 

Tabela 6 – Distribuição das pneumopatias e respectivas alterações radiográficas.

Tabela 7 – Distribuição dos óbitos segundo as pneumopatias.

Gráfico 1 – Técnicas diagnósticas utilizadas e rendimento.
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citada por Brito e colaboradores.15 Estes autores desta-
cam a tendência da epidemia de HIV/Aids no Brasil de 
sofrer feminização, heterossexualização, interiorização 
e pauperização. Concordando com o presente estudo, 
Silva e colaboradores16 também demonstraram pre-
dominância do sexo masculino (79,6%) em estudo re-
alizado, assim como Chernilo e colaboradores17, onde 
204 de seus 236 pacientes eram homens.

O grupo étnico mais expressivo no estudo foi o de 
caucasianos (89%). A análise deste dado deve levar em 
consideração a predominância de indivíduos caucasia-
nos na Região Sul do Brasil e, especialmente, em Santa 
Catarina. Silva e colaboradores encontraram resultado 
semelhante, onde 85,2% dos participantes eram cau-
casianos.16 Casagrande e colaboradores tiveram uma 
taxa de 95,7% de caucasianos em seu estudo.18

O intervalo de tempo mais comum entre o diag-
nóstico do HIV e a doença pulmonar foi entre 5 e 10 
anos (15,3%). A categoria mais de 10 anos ocupou o 
segundo lugar em freqüência (13,6%). Suffredini e 
colaboradores descreveram que em 65% dos pacien-
tes infectados com o HIV o acometimento pulmonar 
é a primeira manifestação clínica da síndrome, e que 
80% dos pacientes desenvolverão doença pulmonar 
no curso da mesma. O achado tardio da doença pul-
monar, demonstrado pela segunda maior freqüência 
acima dos 10 anos de doença, faz atentar à efetivida-
de de medidas tratamento com anti-retrovirais e o uso 
sistemático de profilaxia para determinados agentes, 
como o P. jirovecii.19

Boiselle e colaboradores descreveram a associa-
ção entre a taxa de células TCD4+ no sangue periférico 
e o risco para infecções pulmonares e neoplasias. Estes 
autores consideraram que taxas superiores a 500 cé-
lulas por mm3 demonstraram uma susceptibilidade a 
bactérias encapsuladas, tuberculose e câncer pulmo-
nar. Para valores situados entre 200 e 499 células por 
mm3, às citadas anteriormente, somadas a linfoma e 
desordens linfoproliferativas. Pneumocistose, tubercu-
lose incluindo a forma disseminada, infecções bacte-
rianas, linfoma, desordens linfoproliferativas e câncer 
pulmonar foram descritos em pacientes cujas conta-
gens de células TCD4+ eram menores do que 200 cé-
lulas por mm3. Agentes distintos, como micobactérias 
não tuberculosas, infecções fúngicas, citomegalovírus, 
além das afecções já expressas anteriormente como 
pneumocistose, tuberculose e infecções bacterianas, 
estão mais presentes naqueles indivíduos com taxas 
de TCD4+ menores do que 100 células por mm3.17,20 

Para Speich, o quadro clínico, assim como a apre-
sentação radiológica, são bastante inespecíficos neste 
grupo de pacientes, sendo a febre e a tosse seca os sin-
tomas mais freqüentes.21 Em grande parte da amostra, 
houve associações de dois ou mais sinais e sintomas 
que, em conjunto, não remetiam a nenhum diagnósti-
co específico, denotando a inespecificidade do quadro 
clínico. Isto demonstra que os sinais e sintomas não de-

vem ser utilizados como únicos parâmetros avaliados 
para realizar o diagnóstico etiológico das pneumopa-
tias, em indivíduos infectados pelo HIV.22 Como sinto-
ma isolado mais freqüente, a febre ocupou primeiro 
lugar (66,1%), concordando com o estudo de Speich.21 
A segunda manifestação mais freqüente mostrou-se 
contrária ao descrito por este autor, já que foi ocupada 
pela tosse produtiva, presente em 64,4% dos pacien-
tes. Esta informação confronta também Baselski e co-
laboradores, que determinaram que, neste grupo de 
pacientes, o escarro freqüentemente não é produzido 
espontaneamente.23 O achado de tosse produtiva em 
parte significativa da amostra facilitou o uso de técni-
cas diagnósticas não invasivas. 

A terapia anti-retroviral combinada e a indução 
de profilaxia, principalmente para Pneumocystis jiro-
veci, têm alterado a distribuição dos agentes etiológi-
cos, segundo Slotar.12 Os diagnósticos mais freqüentes 
foram pneumocistose (25,4%), tuberculose (24,6%) e 
pneumonia bacteriana (21,2%). Esta ordem de freqü-
ência não corresponde ao estudo realizado por Pereira 
e colaboradores, em 2002, onde a pneumonia bacte-
riana foi o diagnóstico mais encontrado (50,0%). A alta 
prevalência de tuberculose também diverge dos resul-
tados de Pereira e colaboradores, que obtiveram ape-
nas um indivíduo com o mesmo diagnóstico.24 Danés e 
colaboradores tiveram a pneumonia bacteriana como 
diagnóstico mais freqüente em pacientes positivos 
ao HIV, com 63% dos casos, ficando a pneumocistose 
como segunda causa mais freqüente de doença pul-
monar.25 O presente estudo está mais de acordo com 
Rimland, que obteve taxa semelhante para pneumo-
cistose (36%) e pneumonia bacteriana (27%) em sua 
análise.22

A associação de dois diagnósticos em um mesmo 
paciente esteve presente em 9,3% dos casos. Rimland 
e colaboradores diagnosticaram em 13% de seus pa-
cientes dois agentes associados, e em 2% quatro agen-
tes etiológicos simultaneamente.22

Dos 118 indivíduos estudados, 8,5% ficaram sem 
um diagnóstico estabelecido. Danés e colaboradores 
diagnosticaram 84% de 241 pacientes. Em estudos 
mais antigos, Heurlin e colaboradores alcançaram uma 
definição da patologia em 83% de 68 pacientes com 
Aids, submetidos à broncofibroscopia, e Durand-Amat 
e colaboradores não identificaram nenhum agente em 
42% de sua amostra.26,27 Tal fato demonstra que, apesar 
do avanço das técnicas diagnósticas e dos métodos de 
análise laboratoriais, um diagnóstico definitivo não é 
possível de ser alcançado na totalidade das ocasiões 
em que é necessário.

Embora no presente estudo não tenha havido sig-
nificância estatística na análise entre as contagens de 
células TCD4+ e os diagnósticos etiológicos específicos 
(p>0,05), os resultados encontrados concordam com o 
descrito na literatura. Segundo Boiselle, indivíduos com 
taxas de TCD4+ menores que 200 células por mm3, são 
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susceptíveis a infecções por Pneumocystis jiroveci, tuber-
culose e infecções bacterianas, o que foi corroborado 
pelo presente estudo, quando a média de células TCD4+ 
foi de 188,67 células por mm3 para a pneumocistose, 
125,88 células por mm3 para tuberculose e 229,90 célu-
las por mm3 para pneumonia bacteriana.20 Atente-se ao 
fato de que as infecções bacterianas por bactérias en-
capsuladas já podem se instalar mesmo antes, quando o 
nível de TCD4+ encontra-se ainda superior a 500 células 
por mm3 (nesse caso sem imunosupressão fica igual ao 
indivíduo normal). A associação tuberculose e pneumo-
cistose apresentou uma taxa um pouco superior (183,78 
células por mm3). Isto, provavelmente, se deve ao fato 
de que, quando há a pneumocistose, o indivíduo torna-
se mais susceptível à tuberculose, mesmo com as taxas 
de TCD4+ maiores.12 O sarcoma de Kaposi apresentou 
uma média de 101,75 células por mm3, o que se aproxi-
ma muito do estudo de Boiselle, onde o paciente torna-
se susceptível ao atingir níveis menores de 100 células 
por mm3 na sua contagem de TCD4+.20 

A análise do escarro foi utilizada em grande par-
te dos pacientes estudados (61%), e obteve 38,9% de 
positividade para o diagnóstico de algum agente etio-
lógico. Cordero e colaboradores avaliaram 313 casos 
de pneumonia adquirida na comunidade, através do 
cultivo do escarro, a qual foi diagnóstica em 34,5% dos 
casos.28 O valor diagnóstico da cultura de escarro foi 
confirmado por Thorsteinsson e colaboradores que, 
em 1975, realizaram estudo prospectivo comparando 
escarro, aspirado transtraqueal e aspirado brônquico.29 

Silva caracteriza a técnica como o método menos inva-
sivo disponível, porém ressalta o grande problema de 
diferenciação entre colonização ou contaminação de 
infecção propriamente dita.30

Santamauro e colaboradores relatam que, quan-
do não há expectoração espontânea, a indução do es-
carro com inalação de salina hipertônica pode ser útil 
para obter-se amostra para análise.31 Dezoito pacien-
tes realizaram o escarro induzido, dos quais 22,2% fo-
ram positivos. Silva e colaboradores encontraram uma 
sensibilidade de 57,5%, especificidade de 42,9%, valor 
preditivo positivo de 87,1%, valor preditivo negativo 
de 13% e acurácia de 55,6% para o exame de escarro 
induzido em HIV positivos.30

O lavado broncoalveolar (LBA) foi positivo em 
64% (41) dos 64 pacientes (54,2%) em que foi utilizado, 
demonstrando-se a técnica de maior rendimento para 
o diagnóstico das pneumopatias no grupo estudado, 
o que confirma o que Danés e colaboradores demons-
traram em seu estudo, onde o lavado broncoalveolar 
foi a técnica de maior sensibilidade.25 Santamauro e 
colaboradores ressaltam que o lavado broncoalveolar 
pode estabelecer a etiologia infecciosa em 55% dos 
pacientes com infiltrado difuso.31 Analisando patóge-
nos isoladamente, talvez o lavado broncoalveolar não 
demonstre tal superioridade. Conde e colaboradores 
não observaram diferença significativa no rendimen-

to do lavado broncoalveolar e do escarro induzido no 
diagnóstico de tuberculose, por exemplo.32 Mas para 
tal informação ser afirmada no presente estudo, outras 
variáveis deveriam ter sido analisadas, porém, fugiria 
do enfoque principal do trabalho.

A biópsia pulmonar transbrônquica foi realizada 
em 27 pacientes (22,9%), e a taxa de positividade foi 
de 37% (10). Silva e colaboradores tiveram a biópsia 
pulmonar transbrônquica como a técnica de maior 
positividade, firmando o diagnóstico em 59,18% dos 
casos.33 A importância da biópsia pulmonar transbrôn-
quica também foi confirmada por Weinberg e colabo-
radores, pois foi a ferramenta diagnóstica em 83% dos 
seus casos.34

 Dezoito pacientes (15,3%) realizaram escovado 
brônquico, sendo positivos 8(44,4%) destes. Silva e co-
laboradores encontraram positividade para esta técni-
ca em apenas 4,08% dos pacientes, em seu estudo,33 

o que corrobora com Metersky e colaboradores, que 
defendem a exclusão do escovado brônquico da rotina 
diagnóstica, devido à sua baixa sensibilidade.35

Apesar das técnicas diagnósticas realizadas, ne-
nhum agente etiológico foi encontrado em 8,5% dos 
pacientes. Embora as taxas de pacientes sem diagnós-
tico terem diminuído com o passar dos anos, ainda é 
clara a dificuldade de se encontrar um diagnóstico em 
todos os casos.27

Castañer e colaboradores enfatizam a importância 
da correlação do padrão radiológico com os achados 
clínicos e valores laboratoriais, para definir os diagnós-
ticos diferenciais para doenças pulmonares em pacien-
tes HIV-positivos.36 Para Vander Els, nenhum padrão ra-
diológico é patognomônico de qualquer agente etio-
lógico, embora cada agente apresente uma tendência 
a manifestar-se com maior freqüência por um ou outro 
padrão radiológico.37 Isso é claramente observado no 
presente estudo, já que diversos padrões radiológicos 
foram encontrados, simultaneamente, nos mais dife-
rentes diagnósticos. Em relação às alterações radioló-
gicas em associação com o diagnóstico das pneumo-
patias, vários aspectos merecem ser salientados. Para 
Naidich, o padrão radiológico típico da pneumocistose 
é o de um infiltrado reticular ou reticulonodular, peri-
hilar e/ou bi-basal, que pode progredir para consoli-
dação difusa do espaço aéreo.38 Neste estudo, a pneu-
mocistose apresentou padrão intersticial (17), padrão 
alveolar (15), derrame pleural (6), nódulos e cavitações 
(2/2), além de massa, adenomegalia e pneumotórax 
encontrados em um caso apenas.

Shah e colaboradores também confirmam o acha-
do de infiltrado intersticial como o mais comum para 
pneumocistose, assim como dizem que os padrões ra-
diológicos na tuberculose variam com o grau de imu-
nodeficiência do paciente, sendo a consolidação cavi-
tária nos lobos pulmonares superiores mais comum 
em pacientes com primoinfecção e contagens de célu-
las TCD4+ entre 200 e 500 células por mm3.39 Apesar de, 
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no presente estudo, não haver esta associação entre 
alterações radiológicas e níveis de TCD4+, a cavitação 
foi expressivamente mais freqüente nos pacientes com 
diagnóstico de tuberculose, associada ou não à pneu-
mocistose. Moreira adverte que lesões cavitárias são 
caracteristicamente mais ricas em bacilos, em relação 
àquelas não-cavitárias. Em paciente com comprome-
timento da imunidade, a apresentação cavitária típica 
é infreqüente, e ocorre raramente com contagens de 
células CD4+ abaixo de 200 células por mm3.40 Shah e 
colaboradores ressaltam o fato de que cerca de 20% 
dos pacientes com tuberculose pulmonar têm acha-
dos normais na radiografia de tórax, quando têm níveis 
baixos de CD4+, e isso, provavelmente, reflete a inabili-
dade dos pacientes imunocomprometidos de gerarem 
um granuloma como resposta inflamatória.39

Os mesmos autores também dizem que consoli-
dações focais não sugerem pneumonia bacteriana em 
todos os níveis de imunossupressão.38,39 O presente 
estudo corrobora a informação, sendo que o padrão 
alveolar, encontrado em 17 pacientes, foi o padrão ra-
diológico mais encontrado naqueles diagnosticados 
com pneumonia bacteriana.

Na amostra analisada, houve apenas 3 casos de ci-
tomegalovírus (2,5%) e de alteração radiológica, somen-
te 2 em que o padrão foi intersticial e 1 alveolar. Boiselle 
e colaboradores em parte confirmam o encontrado, pois 
dizem que os padrões de opacidade em vidro-fosco e 
consolidação alveolar são os mais típicos do citomega-
lovírus, e que podem mimetizar o P. jirovecii.20

Boiselle e colaboradores definiram como padrão 
radiológico para o sarcoma de Kaposi um espessa-
mento peri-hilar, sendo que, à medida em que o tumor 
cresce, opacidades reticulonodulares aparecem e estas 
podem coexistir com áreas de densas consolidações 
alveolares, sendo também comum derrame pleural. 
Apenas em alguns casos são observadas linfadenopa-
tias nas radiografias, mas aparecem em até 50% dos 
casos, quando a tomografia computadorizada é utili-
zada.20 Neste estudo, o sarcoma de Kaposi obedeceu 

a descrição acima, pois apresentou padrão intersticial 
em 3 casos, mesmo número encontrado para o padrão 
alveolar. Derrame pleural e adenomegalias foram en-
contrados em um caso cada, e houve dois pacientes 
que apresentaram nódulos ao exame radiográfico. É 
importante salientar que estas alterações apresenta-
ram-se simultaneamente em um mesmo indivíduo, já 
que do total, 6 participantes (5,1%) tiveram o sarcoma 
de Kaposi como diagnóstico. Isso remete ao fato de 
que pode ter sido encontrada a doença em diferentes 
estágios de evolução em um mesmo paciente.

Houve apenas um pneumotórax entre todas as 
alterações radiográficas encontradas, e foi associado 
ao diagnóstico de pneumocistose. Para Chernilo e co-
laboradores, o pneumotórax é uma complicação temi-
da da pneumocistose, e esteve presente em 9 de 105 
pacientes acometidos pelo P. jirovecii, e em 3 dos 131 
pacientes que tinham afecções pulmonares diferentes 
da pneumocistose.17

Neste estudo, constatou-se óbito de 40 pacien-
tes (33,9%) e, destes, 31 (81,6%) foram decorrentes da 
pneumopatia. Chernilo e colaboradores17 tiveram uma 
taxa de óbito de 19,5%, taxa esta inferior a aqui apre-
sentada, e o maior causador de óbito foi o P. jirovecii, 
também diferente desta, onde a tuberculose foi a do-
ença que levou ao óbito 9 pacientes.

Apesar dos inúmeros estudos a respeito do HIV/
Aids e do conhecimento cada vez maior a seu respeito, 
diversos pontos na evolução da infecção e da doença 
são obscuros, necessitando de pesquisas cada vez mais 
aprofundadas para desvendar tais mistérios. Além dis-
so, é um diagnóstico cada vez mais freqüente nos con-
sultórios médicos e hospitais, e qualquer profissional 
da saúde, não importa a especialidade ou a área de 
atuação, deve conhecer o suficiente da doença para 
poder orientar os pacientes. Este trabalho teve a in-
tenção de mostrar um pouco sobre o HIV/Aids, dando 
especial ênfase às pneumopatias, enfermidades estas 
que modificam e determinam, significantemente, as 
condições de saúde e o prognóstico destes pacientes.
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Resumo
Introdução: O objetivo deste estudo foi avaliar a sensibilidade e a especificidade da técnica de oscilações forçadas (TOF) na 
detecção precoce dos estágios iniciais da doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC). Metodologia: O estudo foi realizado 
num grupo controle composto por 30 indivíduos saudáveis, e em 98 fumantes, que foram classificados pela espirometria em 
normal (n=59) e com distúrbio ventilatório obstrutivo leve (n=39). Os parâmetros resistivos da impedância estudados foram 
a média da resistência respiratória total extrapolada em 0 Hz (R0), a resistência respiratória média (Rm) e a inclinação do 
componente resistivo da impedância (S). A reatância foi interpretada usando a média dos valores (Xm) na faixa de freqüência 
entre 4-32 Hz da complacência dinâmica (Crs,dyn) e do valor de freqüência de ressonância (Fr). Resultados: As resistências 
aumentaram significativamente com o grau de obstrução (R0, p<0,0001; Rm, p<0,0001). Foram também observadas modifi-
cações significativas nas propriedades reativas (Crs,dyn, p<0,0001; Xm, p<0,03). Os parâmetros R0, Rm e Crs,dyn apresenta-
ram acuidade diagnóstica suficiente para identificar modificações de mecânica respiratória em pacientes sem alterações aos 
exames espirométricos. Conclusão: A TOF pode contribuir para a detecção precoce dos efeitos do tabagismo, sendo que os
parâmetros mais adequados para estas análises são R0, Rm e Crs,dyn. 

Descritores: DPOC, oscilações forçadas, diagnóstico, doenças respiratórias, mecânica respiratória.

Abstract
Introduction: The aim of this study was to test the ability of forced oscillation technique (FOT) to describe the changes in respirato-
ry mechanics in earlier stages of COPD. Methodology: The study was performed in a control group formed by 30 healthy subjects, 
and 98 smokers, which were classified by spirometry in normal (59 smokers) and mild airway obstruction (39 smokers). Resistive 
impedance data were submitted to linear regression analysis over the 4-16 Hz frequency range, which yielded the total respiratory 
system resistance extrapolated at 0 Hz (R0), the mean respiratory resistance (Rm), and the resistance/ frequency slope(S). Reactance 
data were interpreted using the mean values (Xm) over the 4-32 Hz frequency range, the dynamic compliance (Crs,dyn), and the 
resonant frequency (Fr) data. Results: The resistances increased significantly in agreement with the degree of obstruction (R0, 
p<0.0001; Rm, p<0.0001). Were also observed significantly modifications in reactive proprieties (Crs,dyn, p<0.0001; Xm, p<0.03). 
The parameters R0, Rm and Crs,dyn presented sufficient sensibility to identify respiratory mechanics modifications in patients with-
out spirometric alterations. Conclusion: FOT can contribute to early detection of tobacco smoke effects, and the more adequate 
parameters to these analysis are R0, Rm e Crs,dyn.

Keywords: COPD, forced oscillation, diagnosis, respiratory diseases, respiratory mechanics.
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Introdução
Cinco milhões de pessoas morrem por ano por 

doenças relacionadas ao tabaco. O cigarro é o princi-
pal fator de risco para a doença pulmonar obstrutiva 
crônica (DPOC), sendo responsável por 80 a 90 % dos 
casos nos países desenvolvidos.1,2

A DPOC é condição que se caracteriza por limita-
ção ao fluxo aéreo, não totalmente reversível, usual-
mente progressiva e associada à resposta inflamató-
ria do pulmão a partículas e gases nocivos.3 Acomete 
15% dos fumantes acima dos 40 anos de idade, sendo 
que quarenta e sete milhões de brasileiros estão nesta 
faixa etária. Considerando-se que 25% da população 
brasileira é fumante nesta faixa etária e que 15% dos 
fumantes têm DPOC, pode-se estimar que existam 6,1 
a 7,4 milhões de pacientes com a doença.4 Estudos 
realizados em outros países apresentam, com confir-
mação pela espirometria, estimativa de prevalência na 
população acima de quarenta anos de 12,7% (17,9% 
nos homens e 9,1% nas mulheres) e, para tabagistas, 
de 14% em homens e 9,1% em mulheres.5 

Fumantes podem desenvolver sintomas de DPOC 
depois de anos de início do tabagismo, mas a tosse e 
a produção de muco (os primeiros sintomas da DPOC) 
são geralmente ignorados pelo fumante (e freqüen-
temente pelos seus médicos), sendo considerados 
como normais para um fumante, e nenhuma interven-
ção “normalmente” se julga necessária.6 Pelo fato dos 
pulmões terem uma grande capacidade de reserva, a 
doença não é diagnosticada até o aparecimento dos 
sintomas que alarmam, tanto os pacientes quanto seus 
médicos (geralmente falta de ar aos pequenos esfor-
ços), interferindo na qualidade de vida. Infelizmente, 
dispnéia aos pequenos esforços não ocorre até que 
metade da reserva ventilatória esteja perdida e que a 
DPOC torne-se mais grave. Devido ao aumento da pre-
valência e da mortalidade da DPOC, e seus altos cus-
tos médicos, é importante identificar estes pacientes e 
tratá-los, antes que alcancem os estágios sintomáticos 
e custosos da doença.6

O fato de a DPOC ser freqüentemente diagnosti-
cada tardiamente, quando já houve perda de grande 
parte da função respiratória, cria o potencial para a di-
minuição drástica da morbidade e mortalidade que 
poderia ser prevenida se a doença fosse diagnosticada 
precocemente e efetiva intervenção houvesse ocorri-
do.6 As alterações da mecânica respiratória decorrentes 
do tabagismo são usualmente analisadas por meio da 
espirometria, porém estes estudos encontram algumas 
limitações. Uma delas é a necessidade de grande coo-
peração do paciente durante a realização das manobras 
respiratórias. Outra limitação é a ocorrência de falsos ne-
gativos, onde os achados espirométricos são normais, 
em indivíduos com claras manifestações clínicas. 

A técnica de oscilações forçadas (TOF), descrita 
por DuBois et al.7, em 1956, apresenta, como prin-
cipais vantagens, a necessidade de demandar ape-

nas cooperação passiva do paciente e possibilitar a 
obtenção de novos parâmetros respiratórios. A TOF 
é baseada na aplicação de oscilações de pressão de 
baixa amplitude ao sistema respiratório de um indi-
víduo respirando espontaneamente, sendo que as 
medições da pressão e do fluxo correspondentes 
permitem a estimativa da impedância respiratória 
(Zrs). A impedância mecânica descreve o efeito con-
junto das propriedades resistivas, elásticas e iner-
tivas do sistema respiratório. A Zrs é caracterizada 
pela razão das amplitudes dos sinais de pressão e 
fluxo, conhecida como módulo da impedância, e 
pela diferença no tempo entre os sinais, geralmente 
denominada diferença de fase. O comportamento 
da impedância é mais comumente representado, 
nos ensaios de oscilações forçadas, através dos com-
ponentes em fase, também conhecidos como reais, 
e pelos componentes fora de fase, também conhe-
cidos como imaginários, da impedância. Esta forma 
de representação permite uma relação direta com 
as propriedades mecânicas envolvidas no sistema 
respiratório, sendo a componente real usualmente 
denominada resistência e a componente imaginária 
freqüentemente denominada reatância.8 A resistên-
cia esta relacionada à viscosidade do ar, enquanto a 
reatância corresponde às diferentes formas de ener-
gia, relacionadas à expansão do sistema respiratório 
(potencial) e a aceleração das massas (cinética). A 
inertância descreve a componente inercial da rea-
tância; corresponde à energia necessária para mo-
vimentar a massa de partículas gasosas e, também, 
tecido no sistema respiratório.

Trabalhos anteriores mostram que os novos 
parâmetros obtidos por meio da TOF permitem 
uma análise detalhada do sistema respiratório, 
contribuindo para um melhor entendimento das 
alterações presentes em diversos processos pato-
lógicos.9-13 Os trabalhos de Oostveen et al (2003) e 
Navajas e Farrè (2001) mostraram que, com novos 
parâmetros obtidos por meio da TOF, há a possibi-
lidade de uma análise mais detalhada do sistema 
respiratório, contribuindo para um melhor entendi-
mento da fisiopatologia e detecção de anormalida-
des, além de apresentar sensibilidade comparável à 
espirometria para detectar as anormalidades causa-
das pelo cigarro.14,15

Existem evidências indicando que a TOF é ca-
paz de detectar alterações da mecânica respiratória 
em pacientes com síndrome obstrutiva crônica não 
detectada pela espirometria.13 Em estudo prévio, ob-
servou-se que o grupo de fumantes com espirome-
tria normal pode mostrar alterações de dados da TOF 
relacionados à resistência.2 

Seria de grande utilidade demonstrar, de forma 
mais definitiva, que tal dado pode ser considerado 
comprovado pois, além de ser um dado fisiopatológico 
importante, pode ter emprego prático na clínica.
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(resistência) e imaginário (reatância) da impedância. 
Basicamente, o sistema aplica sinais senoidais de pres-
são com freqüências múltiplas inteiras de 2 Hz, com-
preendidas na faixa de freqüência citada. A medida da 
pressão aplicada e do fluxo resultante permite estimar 
a impedância por meio da análise de Fourier destes si-
nais. Durante os exames, os voluntários permaneciam 
sentados, com a cabeça em posição neutra, utilizando 
um clipe nasal. Os mesmos respiravam calmamen-
te, através de um bocal de silicone, sustentando suas 
bochechas com as mãos, a fim de minimizar o efeito 
shunt. O ensaio iniciava um minuto após a adaptação 
do voluntário ao equipamento e eram considerados 
tecnicamente adequados quando uma função de co-
erência mínima de 0,9 era obtida. Deste modo, foram 
utilizadas três medidas com duração de 16 segundos 
cada, para o cálculo do resultado final do exame, obti-
do a partir da média.8,11,13

As propriedades resistivas, obtidas através da TOF, 
foram interpretadas por meio dos seguintes parâme-
tros: 1) R0, parâmetro relacionado com a resistência 
total do sistema respiratório, incluindo vias aéreas e 
resistências teciduais de origem pulmonar e de parede 
torácica; 2) Rm, parâmetro associado à resistência de 
vias aéreas centrais; 3) S, relacionado à homogeneida-
de do sistema respiratório.8,11,13 As propriedades reati-
vas foram descritas por meio da complacência dinâ-
mica do sistema respiratório (Crs,din) e pela reatância 
média (Xm). A Crs,din inclui a complacência pulmonar, 
a complacência da parede torácica e a complacência 
das vias aéreas, enquanto Xm está relacionada com a 
homogeneidade do sistema respiratório.8,11,13 

Procedimentos Estatísticos
Os procedimentos estatísticos foram realizados 

com programas comerciais (STATISTICA for Windows, 
versão 5.0, Microcal Origin 6,0 e MedCalc 7.3). Para 
análise de normalidade, foi utilizado o teste de Shapi-
ro-Wilk’s W test. Na presença de distribuição normal, os 
testes utilizados foram ANOVA e, para correção, o Teste 
Tukey HSD. Quando os dados não apresentavam distri-
buição normal, foi utilizado o Kruskal-Wallis ANOVA e 
o teste de Mann-Withney para comparações entre os 
grupos. Os resultados são apresentados como média  
desvio padrão. Os resultados foram considerados esta-
tisticamente significativos quando p<0,05.

Foram elaboradas receiver operating characteristic 
curves (ROC) visando avaliar a sensibilidade (Se) e a es-
pecificidade (Sp) dos parâmetros relacionados a TOF e, 
conseqüentemente, o desempenho desta técnica no 
diagnóstico precoce dos efeitos do tabagismo. 

RESULTADOS
As características biométricas dos grupos estuda-

dos estão descritas na Tabela 1. Com relação ao parâ-
metro idade, a diferença foi significativa apenas entre o 
grupo normal ao exame e o grupo com distúrbio venti-

MÉTODOLOGIA
O estudo foi desenvolvido no serviço de Pneumo-

logia e Tisiologia do Hospital Universitário Pedro Ernes-
to (HUPE), e no Laboratório de Instrumentação Biomé-
dica (Instituto de Biologia Roberto Alcântara Gomes), 
tendo sido aprovado pelo Comitê de ética do HUPE. Os 
voluntários foram orientados sobre os procedimentos 
que seriam realizados, tendo sido obtidos os consen-
timentos pós-informados. O protocolo obedeceu às 
orientações da Declaração de Helsinki.16

Foram avaliados voluntários não fumantes e fu-
mantes, com idade igual ou superior a 25 anos, de 
ambos os sexos. Os voluntários fumantes foram enca-
minhados pelo ambulatório de controle do tabagismo 
do HUPE, quando apresentavam espirometria normal 
ou distúrbio ventilatório obstrutivo leve. Foram estu-
dados dois grupos de indivíduos fumantes: 1) indiví-
duos tabagistas com espirometria normal (grupo TNE); 
2) doentes portadores de DPOC com obstrução leve 
(grupo DVOL).

Os voluntários não fumantes foram captados do 
quadro de funcionários da Universidade do Estado do 
Rio de Janeiro (UERJ), sendo submetidos a um ques-
tionário breve sobre tabagismo e, caso tivessem histó-
ria negativa para tabagismo, respondiam a um breve 
questionário sobre doenças pregressas (critérios de ex-
clusão). Caso não tivessem critérios de exclusão, eram 
submetidos aos exames (espirometria e TOF).

Critérios de Exclusão
Foram excluídos todos os voluntários que apre-

sentavam história de asma, tuberculose, bronquiec-
tasias, seqüelas pulmonares, deformidades torácicas 
e infecção respiratória 30 dias antes do exame. Os fu-
mantes não poderiam fumar no dia do exame.

Ensaios de Espirometria
Fluxos e volumes pulmonares foram medidos 

com o indivíduo sentado, utilizando-se espirômetros 
de circuito fechado (Vitatrace VT 130 SL; Collins-GS). Os 
parâmetros utilizados neste estudo foram os valores 
percentuais de volume expiratório forçado no primeiro 
segundo (VEF1), capacidade vital forçada (CVF), relação 
VEF1/CVF, fluxo expiratório forçado entre 25-75% da 
CVF (FEF25-75% ou FEF), e a relação FEF/CVF, conforme 
as diretrizes do II Consenso Brasileiro de Espirometria.17 
As relações VEF1/CVF e FEF/CVF foram utilizadas como 
marcadores da síndrome obstrutiva. Gráficos de disper-
são, assinalando os limites de normalidade do índice 
de Tiffeneau e do FEF/CVF em diversos grupos etários, 
foram utilizados para classificação da obstrução.18 

Ensaios de Oscilações Forçadas 
O instrumento utilizado para avaliar a impedância 

respiratória pela FOT foi descrito anteriormente.8,11,13 A 
impedância respiratória foi medida na faixa de freqü-
ência entre 4 e 32 Hz, avaliando os componentes real 
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latório obstrutivo leve (p<0,02). Quando analisados os 
parâmetros peso e altura, os resultados encontrados 
não apresentaram diferenças significativas.

DISCUSSÃO
Parâmetros Biométricos

Os parâmetros peso e altura não apresentaram 
diferenças com significância estatística, em nenhum 
grupo estudado. Na análise do parâmetro idade, foi 
encontrada diferença com significância estatística 
na comparação entre o grupo de normais ao exame 
e o grupo com distúrbio ventilatório obstrutivo leve 
(p<0,02). Esta é uma diferença esperada, tendo em vis-
ta o tempo necessário para a evolução da doença em 
estudo.
Parâmetros Espirométricos

A espirometria foi utilizada, neste estudo, como 
método de referência. Assim, as reduções observadas 
na Tabela 1 são esperadas e coerentes com a fisiopato-
logia da DPOC.19,20 Estes resultados são também coe-
rentes com o método empregado neste trabalho para 
classificação da obstrução respiratória.18

Parâmetros Resistivos - R0, Rm, S
Observou-se, inicialmente, uma significativa ele-

vação das médias de R0 (KW-ANOVA, p<0,0001), com 
o agravamento do laudo espirométrico. Em contraste 
com os resultados do presente trabalho, Brochard et 
al. (1987),9 estudando não fumantes, ex-fumantes e fu-
mantes, obtiveram elevações não significativas de R0, 
na comparação entre os grupos citados. As diferenças 
entre os resultados do presente estudo e do realizado 
por Brochardt et al. (1987) podem ser explicadas, ao me-
nos parcialmente, pela diferença entre os instrumentos 
utilizados.9 Por outro lado, Coe e colaboradores (1989), 
em concordância com nossos resultados, observaram 
elevações significativas de resistência total em 6Hz, 
estudando não fumantes e fumantes.21 A DPOC come-
ça nas pequenas vias aéreas, onde grandes aumentos 

na resistência não significam aumento da resistência 
total, assim como alterações nos resultados espiromé-
tricos. Porém, com a progressão da obstrução de vias 
aéreas, as anormalidades fisiopatológicas afetam as 
grandes vias aéreas. O aumento da R0 reflete a piora 
da obstrução das vias aéreas na DPOC, dando suporte 
a esta interpretação como a deterioração do processo 
fisiopatológico. Em estudo preliminar, nosso grupo já 
demonstrara elevação de R0 em tabagistas classifica-
dos de acordo com o grau de obstrução.2 Peslin et al. 
(1981) também relataram aumento de R0 em tabagis-
tas, em comparação a não tabagistas.22 Di Mango et al. 
(2006) reportaram aumento de R0 em pacientes com 
DPOC, classificados de acordo com a espirometria, em 
comparação a indivíduos normais não tabagistas.13 

A obstrução de vias aéreas centrais pode explicar 
o aumento dos valores de Rm (KW-ANOVA p<0,0001). 
Estes resultados são consistentes com aqueles descri-
tos por Janssens et al. (2001), que obtiveram aumento 
nos valores de Rm na presença de obstrução brônqui-
ca.23 Hayes et al. (1979) não acharam diferença signi-
ficante em Rm, quando compararam não fumantes e 
fumantes.10 Resultados semelhantes àqueles do grupo 
de pacientes DPOC leve, mostrados na Tabela 1, foram 
obtidos por Pham et al (1995), em um rastreamento 
epidemiológico sobre doenças respiratórias ocupacio-
nais em mineiros.24 Estes resultados sugerem que a Rm 
pode ser útil na detecção de modificações precoces na 
DPOC, embora não tenha sensibilidade para detectar 
gravidade. Recentemente, Crapo et al (2003) sugeriram 
que a FOT poderia ser útil como uma alternativa à es-
pirometria, nas avaliações de obstrução nas vias aéreas 
na DPOC.25 As elevações de R0 e Rm observadas nos 
resultados apresentados são coerentes com a fisiopa-
tologia em questão, fornecendo suporte adicional à 
proposição citada. 

Em concordância com os resultados apresentados 
na Tabela 1, trabalhos prévios apresentaram valores de 
S próximo de zero, em indivíduos jovens normais.13 No 
estudo de Di Mango et al (2006),13 foi observado que o 
sistema respiratório dos pacientes com DPOC torna-se 
progressivamente menos homogêneo, com o aumen-
to da obstrução. Esta observação também está de acor-
do com os resultados obtidos por Zerah et al. (1995).26 

Peslin et al (1985) também encontraram alteração na 
homogeneidade do sistema respiratório de indivíduos 
tabagistas, em comparação a não tabagistas.22

Parâmetros Reativos - Xm, fr, Cdin
A análise de Xm mostrou que o grupo controle 

apresentou valor médio mais positivo do que o grupo 
de tabagistas normais e de tabagistas com distúrbio 
ventilatório obstrutivo leve, de forma significativa (KW-
ANOVA p<0,03). Esses resultados foram semelhantes 
aos encontrados por Di Mango et al (2006), estudando 
indivíduos com DPOC, classificados de acordo com o 
grau de obstrução.13 Os valores de Xm, no grupo con-
trole, foram similares aos encontrados por Làndsér et a. 

Tabela 1 – Resultados dos parâmetros biométricos em relação aos 
grupos estudados.
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(1982) e Rotger et al (1991).27-28 Este resultado pode ser 
explicado pelo fato de que, em indivíduos saudáveis, 
o sistema respiratório é mais homogêneo e apresenta 
complacências mais elevadas.13

Com relação ao parâmetro fr, foram observados 
valores um pouco mais elevados em fumantes do que 
no grupo controle, um aumento sem significância es-
tatística. Essas alterações são, provavelmente, decor-
rentes da redução da homogeneidade do sistema res-
piratório, à medida que a obstrução aumenta.

Os valores da Crs,dyn diminuem significativamen-
te (KW-ANOVA p<0,0001) com o aumento da obstru-
ção das vias aéreas. Resultados semelhantes foram re-
latados por Hayes et al (1979).10 De acordo com Hyatt 
et al (1997), a redução nos valores da Cdin pode indicar 
uma redução da complacência pulmonar ou um au-
mento na resistência das vias aéreas.29 Estes resultados 
confirmam observações preliminares de nosso grupo, 
indicando que a Cdin pode ser útil na identificação da 
DPOC.2

Detecção Precoce dos Efeitos Respiratórios do Taba-
gismo

A análise por curvas ROC descreve a probabilida-
de da ocorrência de verdadeiros negativos (especifici-
dade), em função da probabilidade da ocorrência de 
falsos-positivos (1-especificidade) para vários critérios. 
Desta maneira, quanto maior a área sob a curva (AUC), 
maior a validade do teste. Testes com AUCs acima de 
0,8 são considerados adequados.30 Valores acima de 
0,9, por sua vez, refletem alta acurácia.31 Considerando 
estes limites e a análise referente aos grupos controle 
e TNE (Tabela 2), observamos que R0, Rm e Cdin apre-
sentaram acurácia adequada para detecção dos efeitos 
do tabagismo em pacientes com espirometria dentro 
da normalidade (valores de AUCs de 0,865, 0,864 e 
0,874 respectivamente). A análise referente ao grupo 
controle e o grupo DVOL (Tabela 3) mostrou valores 
adequados para uso clinico nos parâmetros R0 e Cdin 
(valores de AUCs de 0,879 e 0,899 respectivamente) e 
um valor que reflete alta acurácia diagnóstica em Rm 

(AUC = 0,910). Contrariando Làndsér et al (1982),27 que 
sugeriram que a TOF apresenta baixa sensibilidade na 
detecção dos efeitos do fumo, estes resultados confir-
mam o potencial de uso clínico desta técnica na iden-
tificação precoce das alterações respiratórias provoca-
das pelo tabagismo. 

Concluímos que a TOF descreve adequadamen-
te as alterações associadas à fisiopatologia das fases 
iniciais do tabagismo. As análises efetuadas indicam 
que R0, Rm e Cdin podem ser úteis na identificação de 
pacientes que já apresentam obstrução leve. Por outro 
lado, R0 e Rm apresentam grande potencial de aplica-
ção na avaliação de pacientes que ainda não apresen-
tam obstrução segundo o laudo espirométrico
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Associação entre a bioimpedância elétrica e a prova de função 
respiratória em homens com câncer de pulmão 

 do tipo não pequenas células.
Correlation between Bioelectrical impedance analyses with  respiratory function 

 test in men with not small cells lung cancer. 

Danielle Iespa Murillo1, Agnaldo José Lopes2, Rodolfo Acatauassú Nunes3,  
Josely Correa Koury4, Ivany Alves Castanho5.

Resumo
Objetivo: Determinar a associação da bioimpedância elétrica (BIA) com a prova de função respiratória em homens com cân-
cer de pulmão do tipo não pequenas células. Metodologia: Foram selecionados 18 pacientes, em 28, com diagnóstico de 
câncer de pulmão do tipo histológico não pequenas células. Os dados da BIA e antropometria foram coletados no Setor de 
Nutrição do Centro Universitário de Controle do Câncer (HUPE/UERJ) e os dados da espirometria, no Laboratório de Função 
Pulmonar do HUPE/UERJ. Resultados: Os pacientes tinham em média 65,4 anos (±9) e foram considerados eutróficos pela 
classificação do índice de massa corporal (IMC) (21,9 kg/m2±3,9). Na associação dos índices espirométricos com a variação 
da massa corporal, apenas a massa corporal atual apresentou correlação com a capacidade vital forçada (CVF) (r=0,513; 
p=0,029). Ao se associar a variação da massa corporal com a BIA, houve correlação negativa entre a massa corporal atual e 
a resistência (R) (r=-0,477; p=0,045) e entre a perda de massa corporal com o ângulo de fase (AFº) (r=-0,485; p=0,044) e  a 
reatância (Xc) (r=-0,504; p=0,033). Entre as medidas da BIA e os índices espirométricos, apenas a capacitância se correlacio-
nou positivamente com a CVF (r=0,470; p=0,049) e com o volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) (r=0,482; 
p=0,043). O teste t de Student, aplicado para observar as variações de massa corporal antes da doença e no diagnóstico, 
mostrou uma diferença significativa (t=3,657; p=0,001). Conclusão: O AFº foi superior à espirometria na avaliação de perda 
de massa corporal recente. No presente estudo, as correlações negativas da perda de massa corporal com o AFº e com a 
Xc sugerem que esta levou à depleção do estado nutricional, refletida por AFº mais baixo. A espirometria não se mostrou 
sensível às alterações do estado nutricional frente a um diagnóstico recente. Os resultados encontrados entre a capacitância 
e CVF e VEF1 sugerem que a associação positiva pode representar parte da corrente elétrica armazenada pelas membranas 
celulares, que agem como capacitores.

Descritores: Bioimpedância; câncer de pulmão; espirometria; variação de massa corporal.

Abstract
Objective: A study to determine the association of bioelectrical impedance analysis (BIA) with respiratory function tests 
in male patients with lung cancer of non-small cells type. Methodology:  Eighteen patients out of twenty-eight with lung 
cancer of histological non-small cells type were selected. The BIA analysis and anthropometry data were collected at the 
Nutrition Department of the University Centre of Cancer Control (HUPE/UERJ) and the spirometry results at the HUPE/UERJ 
Pulmonary Function Laboratory. Results: The average age of patients was 65.4 years old (±9) who were considered eutro-
phic by the index of corporal mass classification (IMC) (21.9 kg/m2, ±3.9). The association related to spirometry indexes with 
the corporal mass variation shows that only the actual corporal mass presented a correlation with the forced vital capacity 
(FVC) (r=0.513; p=0.029). There was a negative correlation between the actual corporal mass and the resistance (R) (r=-0.477; 
p=0.045), and between the loss of corporal mass with the phase angle (PhA) (r=-0.485; p=0.044) and the reactance (Xc) (r=-
0.504; p=0.033) when associating the variation of corporal mass with BIA. Between the BIA and the spirometry indexes mea-
surements only the capacitance correlated positively with the FVC (r=0.470; p=0.049) and with the forced expiratory volume 
in one second (FEV1) (r=0.482; p=0.043). The t=Student test used to observe the variations of corporal mass before illness and 
during diagnostic showed a significant difference of t=3.657; p=0.001. Conclusion: The PhA was superior to the spirometry 
in the evaluation of current corporal mass loss.  The present study suggests that the negative correlations of corporal mass 
loss with the PhA and with the Xc as a consequent result due to the depletion of nutritional state reflected by a lower PhA. 
The spirometry did not show sensibility to the alterations of nutritional state according to a recent diagnostic. The results 
among the capacitance, FVC and FEV1 suggest that the positive association can represent part of the stored electrical current 
by the cell membranes, which act as capacitors.

Keywords: Bioimpedance; lung cancer; spirometry; variation of corporal mass.
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Introdução
O câncer é uma doença que gera mudanças na 

resposta metabólica do hospedeiro, com aumento 
do catabolismo e perda de massa corporal, que pode 
não ser evidente na fase inicial da doença.1 O cân-
cer de pulmão é uma neoplasia freqüente, altamen-
te letal, e com uma incidência crescente, maior em 
pacientes entre as 5ª a 7ª décadas de vida e do sexo 
masculino. Entretanto, a incidência em mulheres vem 
aumentando, podendo igualar-se à dos homens em 
poucos anos.2

O tipo histológico mais comum é o câncer de pul-
mão não pequenas células, que representa 70% dos 
casos, incluindo os subtipos carcinoma epidermóide, 
adenocarcinoma e carcinoma de grandes células. Vá-
rios fatores estão ligados à etiologia, entre eles a expo-
sição ocupacional ao asbesto, arsênio, níquel, cromo, 
gás radônio, radiação ionizante e predisposição gené-
tica. Entretanto, o principal fator de risco é o tabagis-
mo, que está associado em mais de 85% dos casos de 
câncer de pulmão, o que o torna um dos tumores mais 
facilmente evitáveis.3 

A espirometria faz parte da prova de função pul-
monar aplicada na fase de estadiamento dos pacientes 
com câncer de pulmão. Por ser um teste de mecânica 
pulmonar, a espirometria permite medir o volume de 
ar inspirado e expirado e os fluxos aéreos.4,5,6

A integridade do sistema respiratório depende de 
um estado nutricional adequado.7 O declínio da função 
pulmonar pode estar relacionado com a desnutrição, 
uma vez que ela compromete os músculos respirató-
rios e o parênquima pulmonar.7,8

A história de perda de massa corporal é freqüen-
te no câncer de pulmão, tendo entre os fatores causais 
a anorexia.3 A perda de massa corporal recente é um 
bom indicador de estado nutricional e pode estar asso-
ciada com o aumento de risco da morbi-mortalidade, 
sendo um fator de prognóstico negativo nos pacientes 
com câncer de pulmão.9,10,11

Considerando a importância da variação de massa 
corporal, são propostos vários métodos para avaliar o 
estado nutricional, entre eles a bioimpedância elétrica 
(BIA). Este método baseia-se no princípio da impedân-
cia (Z), resultante da reatância (Xc) e resistência (R).12 O 

ângulo de fase (AF°) é obtido pela relação entre Xc e 
R e vem sendo aplicado como índice da funcionalida-
de celular, utilizado no prognóstico de pacientes com 
câncer.11,13 

O objetivo deste trabalho foi determinar a asso-
ciação entre AF° e medidas da função pulmonar, e de 
ambos com a perda de massa corporal recente, duran-
te o período de estadiamento clínico de homens com 
câncer de pulmão do tipo não pequenas células.

Metodologia
Amostragem

Participaram deste estudo indivíduos do sexo 
masculino (n=18), com câncer de pulmão do tipo his-
tológico não pequenas células, diagnosticado pelos 
médicos da Unidade Docente Assistencial de Pneumo-
logia e de Cirurgia Torácica, do Hospital Universitário 
Pedro Ernesto (HUPE), da Universidade do Estado do 
Rio de Janeiro (UERJ). Os dados foram coletados no 
prontuário médico, classificando o estudo como trans-
versal retrospectivo. 

Foram excluídos do estudo os pacientes (n=4) com 
uma diferença maior que quatro meses entre a data da 
BIA e a da espirometria, assim como os pacientes com 
doença metastática e doenças infecciosas ativas que 
pudessem influenciar os resultados (n=6).  
Bioimpedância elétrica

As medidas de resistência e reatância foram ob-
tidas através do bioimpedômetro Biodynamics 450, o 
qual aplica uma corrente de 800µA e uma freqüência 
de 50 KHz. As medidas foram padronizadas seguindo 
as recomendações do National Institutes of Health.14 Os 
indivíduos foram mantidos em posição supina, cerca 
de 5 minutos antes da medida em temperatura ambi-
ente, de cerca de 25°C. O AF° foi calculado como de-
scrito previamente.15,16,17

Antropometria
Foram determinados: massa corporal habitual, 

massa corporal atual e estatura. A massa corporal 
atual foi aferida com os pacientes em jejum e com o 
auxílio de balança digital modelo MEA-09930, com ca-
pacidade máxima de 150 kg. Cada paciente avaliado 
foi posicionado em pé, descalço e livre de objetos e 
acessórios pesados.
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Bosy-Westphal20 em 2006 (média do AF°=5,77°), o valor 
médio encontrado nesta população estudada, quando 
comparado, foi de 97%, 80% e 90%, respectivamente, 
dos valores normais de referência (Tabela 2).

Na associação dos índices espirométricos com 
a variação da massa corporal, apenas a massa corpo-
ral atual apresentou correlação positiva com a CVF 
(r=0,513; p=0,029). Ao se associar a variação da mas-
sa corporal com a BIA, houve correlação positiva en-
tre a massa corporal atual e a capacitância (r=0,460; 
p=0,050) e negativa com a R (r=-0,477; p=0,045). Aval-
iando a perda de massa corporal com o AFº (r=-0,485; 
p=0,044) e com a Xc (r=-0,504; p=0,033), ambos apre-
sentaram correlação negativa. Entre as medidas da BIA 
com os índices espirométricos, apenas a capacitância 
correlacionou-se positivamente com a CVF (r=0,470; 
p=0,049) e com o VEF1 (r=0,482; p=0,043) (Tabela 3).

 

Para a medição da estatura, foi utilizado um es-
tadiômetro standart Sanny ii, 0,80 a 2,20 m, com o 
paciente em pé, descalço, com o corpo em posição 
anatômica e a cabeça paralela ao solo. Baseando-se 
na massa corporal e estatura, foi calculado o índice de 
massa corporal (IMC) expresso em kg/m2.18 Para clas-
sificação do IMC, foram utilizados os pontos de corte 
estabelecidos pela Organização Mundial de Saúde 
(1998). A massa corporal habitual foi a massa referida 
anteriormente à doença. 
Espirometria 

Os dados espirométricos foram obtidos no Centro 
Universitário de Controle de Câncer (CUCC), do complexo 
do HUPE, no período de estadiamento que antecedeu o 
tratamento. Foi utilizada a manobra da capacidade vital 
forçada (CVF), na qual o paciente, sentado, com um clipe 
nasal e a boca acoplada totalmente a um bucal, realizou 
uma inspiração máxima, seguida de uma expiração for-
çada máxima, segundo os comandos de pessoal treina-
do (técnico) ou médico especializado (pneumologista).4 
Desta manobra, obtiveram-se os resultados da própria 
CVF, do volume expiratório forçado no primeiro segun-
do (VEF1), do índice de Tiffeneau (VEF1/CVF), do fluxo 
expiratório forçado entre 25-75% da CVF (FEF25-75%) e do 
fluxo expiratório forçado máximo (FEFmáx).5

Análise Estatística
   Os valores são apresentados com média ± desvio 

padrão (SD). Para verificar a normalidade das variáveis, 
foi aplicado o teste de Kolmogorov-Smirnov. A asso-
ciação entre as variáveis foi realizada aplicando-se o 
coeficiente de correlação de Pearson. O teste t de Stu-
dent pareado foi aplicado para observar as variações 
da massa corporal antes da doença e no diagnóstico. 
Para fins de cálculo, foi utilizado o software STATISTICA: 
Basic Statistic StatSoft, Inc. (1996).19 Valores de p<0,05 
foram considerados significativos.

Resultados
Os pacientes tinham, em média, 65,4 anos (±9) 

e foram considerados eutróficos pela classificação do 
índice de massa corporal (IMC) (21,9 kg/m² ± 4). Os 
doentes neste estudo encontravam-se na faixa acei-
tável do IMC, considerando o valor mínimo e máx-
imo para avaliação por BIA (16-34 kg/m²), sem dese-
quilíbrio hidroleletrolítico e forma corporal normal.17 
A característica geral dos pacientes estudados mostra 
diferença significativa entre as médias da massa corpo-
ral habitual e a atual (>10%) (Tabela 1).

Em relação aos índices espirométricos, os pacientes 
da amostra apresentaram uma CVF média adequada 
(>80%), enquanto que a média do VEF1 ficou abaixo da 
normalidade (< 70%), classificando-os com um distúr-
bio obstrutivo leve.4,5 A média do AF° foi de 5,58°. Con-
siderando os valores médios de referência para homens 
saudáveis, nesta faixa etária, publicados por Dittmar14 
em 2003 e Kyle et al15 em 2004 (média do AF°=6,25°), 
Barbosa-Silva et al17 em 2005 (média do AF°=6,96°) e 
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IMC (índice de massa corporal (IMC); DP (desvio-padrão); Mín (mínimo); 
Máx (máximo).

Tabela 1 – Características gerais dos pacientes do sexo masculino com 
câncer de pulmão não-pequenas células (n=18).

Tabela 2 – Índices espirométricos e medidas vetoriais da BIA de pacientes 
do sexo masculino com câncer de pulmão não-pequenas células (n=18).

CVF (capacidade vital forçada; VEF1 (volume expiratório forçado no pri-
meiro segundo); AFº (ângulo de fase).

Tabela 3 – Associação entre as variáveis estudadas de pacientes do sexo 
masculino com câncer de pulmão não-pequenas células (n=18).

CVF (capacidade vital forçada); AFº (ângulo de fase); R (resistência); Xc 
(reatância); VEF1 (volume expiratório forçado no primeiro segundo); 
*p<0,05.
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Foi observada diferença significativa entre a mas-
sa corporal antes da doença e no diagnóstico (p=0,001) 
(Gráfico 1). Os pacientes estudados no trabalho atual 
tinham um padrão de hidratação normal.21,22 

Discussão
No presente estudo, foi selecionado um grupo 

de homens, recém diagnosticados, com câncer de 
pulmão do tipo não pequenas células, não sendo es-
tudados pacientes com doença metastática (estágio 
IV). A perda de massa corporal neste grupo foi maior 
que 10%, em menos de seis meses, sendo considera-
da grave. Embora a média da perda de massa corporal 
tenha sido classificada como grave, o grupo estuda-
do, quando avaliado, foi classificado como eutrófico 
segundo o IMC.

Alguns estudos têm demonstrado correlações en-
tre estado nutricional e parâmetros da função pulmo-
nar. Foi verificado, em pacientes desnutridos, um VEF1 
abaixo do esperado.8,23 No presente estudo, os valores 
médios da CVF e do VEF1 encontravam-se na faixa de 
60% ≤ VEF1/CVF ≤ 80%, o que reflete estado de doen-
ça pulmonar obstrutiva leve. Foi observada associação 
significativamente positiva entre a massa corporal atual 
e a CVF e o VEF1.

O AFº tem sido interpretado como indicador de inte-
gridade da membrana celular e distribuição da água entre 
os espaços intra e extracelulares, além de prever massa 
celular corporal. É um indicador nutricional que possibilita 
o monitoramento da progressão da doença, funcionando 
como fator de prognóstico, o que o torna superior a outros 
indicadores nutricionais e antropométricos.11,23,24 Toso et al 
mostrou que valores do AF° menores que 4,5° foram signi-
ficativamente associados com 25% maior de mortalidade 
(odds ratio=1,25) em pacientes com câncer de pulmão.24 No 
presente estudo, a média dos valores encontrados para o 
AF°, no momento do diagnóstico, foi de 5,58°, sinalizando a 
gravidade de doença que o câncer de pulmão representa. 
As correlações negativas da perda de massa corporal com 
o AFº e com a Xc sugerem que esta, como conseqüência, 
levou à depleção do estado nutricional e comprometi-
mento da integridade e funcionalidade da membrana ce-
lular. A correlação negativa entre a massa corporal atual e 
R confirma a hipótese de que, nas neoplasias, em resposta 
às alterações metabólicas, o tecido muscular é o primeiro 
a ser depletado, pois a R está relacionada à massa óssea e 
gordura. Na correlação dos índices espirométricos com a 
BIA, apenas a capacitância mostrou correlação positiva e 
significativa com a CVF e com o VEF1.  Estes resultados en-
contrados sugerem que a associação positiva pode repre-
sentar parte da corrente elétrica armazenada pelas mem-
branas celulares, que agem como capacitores. 

O AFº reflete as alterações funcionais e a integridade 
da membrana celular, sugerindo ser um bom indicador 
de prognóstico em várias situações clínicas.10,11,24,12,16,17,25 
A espirometria avalia a mecânica pulmonar no momen-
to em que ela é realizada, levantando a hipótese de não 
ser sensível às alterações do estado nutricional frente a 
um diagnóstico recente. Talvez com um maior número 
de observações estratificadas pelos estágios do cân-
cer de pulmão não pequenas células, a correlação dos 
dados obtidos pela BIA com os da espirometria possa 
fornecer resultados que permitam uma avaliação mais 
completa dos pacientes com câncer de pulmão, unin-
do avaliação da composição corporal com integridade 
e função celular.
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Gráfico 1 – Variação da massa corporal antes da doença e no diagnóstico 
de pacientes do sexo masculino com câncer de pulmão não-pequenas 
células (n=18).
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Resumo
Introdução: A distrofia muscular descreve um grupo de miopatias geneticamente determinadas com curso progressivo. A 
distrofia muscular de Duchenne (DMD) é a mais comum na infância, sendo uma desordem recessiva ligada ao cromossomo X. 
O presente estudo buscou avaliar a força muscular respiratória e o peak flow em pacientes com DMD submetidos à ventilação 
não invasiva (VNI) e hidroterapia. Metodologia: Participaram 6 voluntários do sexo masculino, entre 13 e 19 anos, divididos 
em dois grupos; controle (tratados com hidroterapia) e experimental (tratados com hidroterapia associada à VNI), os quais 
foram avaliados antes e após a 10ª e a 20ª sessão. Resultados: Os resultados mostraram uma diferença significativa (p<0,05) 
quando comparamos a PEmáx entre os grupos controle e experimental após a 10ª (p=0,025) e a 20ª sessão (p=0,005). Con-
clusão: O estudo demonstrou que a VNI foi capaz de influenciar um aumento de sua expectativa de vida, segundo relato dos 
próprios pacientes, e que a hidroterapia foi uma terapêutica favorável na melhora da musculatura expiratória em pacientes 
com DMD e que não são portadores de escoliose.

Descritores: Distrofia muscular de Duchenne; ventilação não invasiva; hidroterapia.

Abstract
Introduction: Muscular dystrophy describes a group of genetically determined myopathy with a progressive course. Du-
chenne muscular dystrophy (DMD) is the most frequent type in childhood and is a recessive disorder related to the X chromo-
some. The present study is an effort to evaluate the respiratory muscle force and the peak flow in patients with DMD exposed 
to non-invasive ventilation (NIV) and hydrotherapy. Methodology: Six male volunteers between the ages of 13 and 19 were 
divided into two groups: control group (treated with hydrotherapy) and experimental group (PImáx < 60cmH2O, treated with 
hydrotherapy combined with NIV). The volunteers were analyzed after the 10th and 20th session. Results: Results show a 
significant difference (p < 0.05) when comparing PEmáx in control and in experimental group after the 10th (p = 0.025) and 
20th (p = 0.005) session. Conclusion: The study demonstrated that the NIV was able to promote an increase in the patients’ 
life expectancy, according to their own reports. It also showed that hydrotherapy was a suitable therapeutics for the impro-
vement of the expiratory musculature in patients with DMD and not carriers of scoliosis.

Keywords: Duchenne muscular dystrophy; non-invasive ventilation; hydrotherapy.
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Introdução
A distrofia muscular do tipo Duchenne (DMD) 

é uma desordem recessiva ligada ao cromossomo X, 
caracterizando-se pela fraqueza muscular progressiva, 
sendo a forma mais comum de distrofia muscular, com 
prevalência estimada em torno de 1 para cada 3.500 
nascidos vivos do sexo masculino. A doença é decor-
rente de uma deficiência na expressão da distrofina, 
uma proteína subsarcolemal, cujo gene está localiza-
do no braço curto do cromossomo X (p21).1,2 Na DMD 
os sinais e sintomas iniciam por volta dos 2 ou 3 anos, 
evoluindo de forma progressiva e irreversível, com fra-
queza muscular, déficit funcional, contraturas, defor-
midades e diminuição da capacidade vital respiratória. 
Acomete principalmente a musculatura esquelética, 
podendo atingir a musculatura cardíaca e o sistema 
nervoso.3,4 Um sinal clínico clássico da DMD seria a 
pseudo-hipertrofia dos músculos gastrocnêmios, po-
rém, os músculos infra-espinhais e deltóides também 
podem estar aumentados.5 

Em 1879, William R. Gowers, foi quem descreveu 
uma manobra bastante típica nos pacientes distróficos, a 
qual recebeu seu nome e se refere à passagem da posição 
sentada para bipedestação.6 O andar digitígrafo, a marcha 
anserina e a incapacidade de correr são manifestações ca-
racterísticas da doença e o paciente perde a capacidade 
de deambulação com idade média de 10 anos.7

Os problemas respiratórios são as causas mais co-
muns de morbidade e mortalidade em pacientes com 
distrofia muscular.8 Na DMD, os problemas respirató-
rios são a causa da mortalidade em mais de 70% dos 
pacientes9 e estima-se que 55%10,11 e 90% dos pacien-
tes7,12 morrem de insuficiência respiratória entre 16 e 
19 anos de idade.

A redução da complacência pulmonar e da mobi-
lidade da caixa torácica observada nos pacientes com 
doenças neuromuscular aumenta a carga mecânica 
sustentada a cada respiração pela musculatura já en-
fraquecida.13 A quantificação da pressão inspiratória 
máxima (PImáx) e da pressão expiratória máxima (PE-
máx) pode apresentar reduções de 50% ou mais, antes 
que seja observada queda da capacidade vital (CV) e 
do volume expiratório no 1º segundo (VEF1).14

Segundo Carvalho,15 69 pacientes com DMD apre-
sentaram uma queda da função respiratória com a ida-
de que parece estar associado à fraqueza da muscula-
tura inspiratória. A capacidade vital forçada (CVF) e o 
VEF1 dos pacientes apresentaram um crescimento até 
os 11 anos, decrescendo após esta idade. Já a PEmáx e 
a PImáx atingiram um valor de pico, respectivamente, 
aos 9 e 11 anos, reduzindo-se após estas idades. A al-
tura e a PEmáx se mostraram variáveis independentes 
para predizer os valores da CVF e do VEF1.

Na fase em que os pacientes estão submetidos ao 
uso de cadeira de rodas, pode ser realizado um suporte 
ventilatório, chamado de ventilação não invasiva (VNI), 
onde pode ser ofertada pressão positiva nas vias aé-

reas, sendo administrada por máscaras nasais, bucais, 
oronasais, ou por prongas nasais, facilitando assim a 
entrada de ar, auxiliando a musculatura que se encon-
tra enfraquecida.16

Para a obtenção da pressão positiva, o ventilador 
do tipo BIPAP (bilevel positive pressure airway) é o mais 
popular, por ser de manipulação simples, que pode 
ser feita pela própria família ou pelo paciente, além 
de ser o mais barato.16 Está indicado na presença de 
sinais de hipoventilação alveolar e, pelo menos, um 
dos seguintes critérios funcionais: saturação de oxigê-
nio ≤ de 88% por mais de 5 minutos, pressão parcial de 
gás carbônico (PaCO2)≥45mmHg, PImáx<60cmH20 ou 
CV<1.200mL ou <50% do previsto.17,18

A VNI, inicialmente, pode ser necessária apenas 
nos episódios gripais. Com o evoluir da fraqueza da 
musculatura respiratória, seu uso passa a ser necessá-
rio no período noturno e, progressivamente, o núme-
ro de horas vai aumentando até atingir as 24 horas do 
dia. Estudos demonstram que o uso da VNI pode dimi-
nuir, significativamente, a incidência de hospitalização 
devido a quadros respiratórios e prolongar a vida de 
pacientes com distrofia muscular e outras patologias 
neuromusculares, em pelo menos 10 anos, sem neces-
sidade de traqueostomia.18, 19

Outro recurso terapêutico bastante utilizado para 
os atendimentos dos portadores de DMD é a hidrote-
rapia, onde a água deve ser aquecida a uma tempera-
tura de 30 a 33˚C.20, 21

A compressão exercida pela pressão hidrostática 
sobre a caixa torácica altera a dinâmica respiratória, 
fazendo com que a musculatura trabalhe constante-
mente contra uma resistência. Além disso, as melhores 
possibilidades de posicionamento, a diminuição da 
ação da gravidade e a temperatura da água auxiliam 
nos alongamentos musculares, inclusive da muscula-
tura acessória da respiração.22 Caromano verificou, em 
seus estudos, pequenas elevações nos indicadores de 
pressão inspiratória máxima, pressão expiratória máxi-
ma, freqüência cardíaca e saturação de oxigênio, em 
pacientes portadores de distrofia muscular, submeti-
dos à hidroterapia.23

Este estudo tem como objetivo avaliar a força 
muscular respiratória e o peak flow em pacientes com 
distrofia muscular do tipo Duchenne submetidos à 
ventilação não invasiva e à hidroterapia.

METODOLOGIA
O presente estudo foi realizado na Clínica Escola 

de Fisioterapia da Faculdade Integrada do Recife (FIR), 
Pernambuco, Recife. Este trabalho faz parte de um pro-
jeto científico intitulado “Eficácia da ventilação não in-
vasiva na mecânica ventilatória em pacientes com dis-
trofia muscular progressiva”, apoiado pelo PIBIC/FIR e 
PIBIC/FACEPE. O trabalho foi aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa com Seres Humanos da Faculdade 
Integrada do Recife (n° ofício 027/2006).
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parâmetros PImáx, PEmáx e peak flow, do grupo expe-
rimental, nos três momentos de avaliação: entre a ava-
liação inicial e após 20 sessões, entre a avaliação inicial 
e após 10 sessões e entre as avaliações após 10 e após 
20 sessões.

A avaliação do grupo experimental não demons-
trou diferença estatística em nenhum dos parâmetros 
avaliados, como pode ser visualizado na Tabela 1. Tan-
to a PIMáx como a PEMáx apresentaram uma queda da 
avaliação inicial para a avaliação após a 20ª sessão. Em 
relação ao PF, houve uma queda da avaliação inicial 
para a avaliação após a 10ª sessão, porém retornando 
ao seu valor inicial após a 20ª sessão.

Na Tabela 2 podemos observar a comparação das 
avaliações do grupo controle, entre avaliação inicial e 
avaliação após 20 sessões, avaliação inicial e após 10 
sessões e entre a avaliação após 10 sessões e após 20 
sessões, pelos parâmetros PImáx, PEmáx e peak flow.

De acordo com os resultados obtidos, podemos 
perceber que a PIMáx no grupo controle, apesar de 
sofrer um declínio na avaliação após a 10ª sessão e 
apresentar, na avaliação após a 20ª sessão, uma mé-
dia acima da avaliação inicial, não foi suficiente para 
apresentar diferença estatisticamente significante. 
Entretanto, ao analisarmos a Pemáx, observamos que 
houve diferença significativa após a 10ª e a 20ª sessão 
(p=0,037), ou seja, ocorreu um aumento da força mus-

A pesquisa caracteriza-se por ser um projeto pilo-
to, composto por uma amostra de 6 voluntários com 
diagnóstico de DMD, do sexo masculino, com idades 
entre 13 e 19 anos. Esses voluntários foram divididos 
em dois grupos: grupo controle (n=3), cujos voluntá-
rios foram submetidos apenas à hidroterapia e o grupo 
experimental (n=3) onde a intervenção da hidrotera-
pia foi associada à VNI. Todos tiveram que comparecer 
2 vezes por semana totalizando 20 sessões.

Os critérios de inclusão foram os seguintes: paciente 
possuir vínculo com as disciplinas de fisioterapia aplicada 
à pediatria e neurofuncional da FIR, idade entre 13 e 19 
anos, ser cadeirante, diagnóstico de DMD, consentimen-
to dos pais ou responsável, capacidade de realizar o peak 
flow (PF) e a manovacuometria (PIMáx e PEMáx). Para o 
grupo experimental consideramos uma PIMáx<60cmH20. 
Critérios de exclusão: instabilidade hemodinâmica, inco-
ordenação entre a deglutição e a respiração e lesões cutâ-
neas que contra-indicassem a hidroterapia.

A VNI foi realizada por um aparelho do tipo BIPAP 
da marca BREAS PV – 101 PLUS, através de uma másca-
ra nasal, com duração de 30 minutos, após o tratamen-
to da hidroterapia. Durante a VNI, os voluntários foram 
posicionados em decúbito elevado de 60º. Preconiza-
mos uma abordagem com a manutenção da pressão 
inspiratória (IPAP) sempre o dobro da pressão expira-
tória (EPAP) e o fator causal para a mudança desses pa-
râmetros foi a queda da saturação de oxigênio abaixo 
de 94%. Para início da terapia, foram utilizados EPAP de 
4cmH2O e IPAP de 8cmH2O.

Para a hidroterapia, utilizamos um protocolo de 
tratamento simples, para ambos os grupos, que consis-
tia no alongamento passivo mantido por 30 segundos, 
por 2 repetições dos músculos isquiotibiais, quadríceps, 
tríceps surais, ileopsoas, bíceps e tríceps braquiais. Mo-
bilizações passivas e ativo-livres em flexo-extensão de 
joelhos e quadris, abdução e adução dos quadris e om-
bros e abdução e adução horizontal dos ombros, tive-
ram também uma duração de 30 minutos.

As avaliações foram realizadas ao primeiro conta-
to com os voluntários e após a 10ª e 20ª sessões. A ficha 
de avaliação constava de uma anamnese, medicações 
utilizadas e quais seriam elas, se o paciente possuía ou 
não distúrbio do sono e os parâmetros pulmonares 
PImáx, PEmáx e peak flow, avaliados por um manova-
cuômetro de marca comercial médica e um peak flow 
pediátrico de marca AIR ZONE. Realizamos a medição 
dos parâmetros avaliados por três vezes, sendo esco-
lhida a melhor medida das três.

As variáveis foram analisadas através do teste t-
student, dependente e independente, com intervalo 
de confiança de 95% (p<0,05).

RESULTADOS
A média de idade do grupo controle foi de 13,5 

± 0,5 anos e do grupo experimental foi de 17,6 ± 1,2 
anos. A Tabela 1 mostra a comparação dos valores dos 

Tabela 2 – Valores da PImáx, PEMáx e peak flow no grupo controle.

Tabela 1 – Valores da PImáx, PEMáx e peak flow no grupo experimental.
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cular expiratória no grupo controle entre a 10ª e a 20ª 
sessão. Quanto ao PF, houve um aumento da avaliação 
inicial até a avaliação após a 20ª sessão, não sendo, po-
rém, significante estatisticamente.

As comparações das três avaliações entre os grupos 
controle e experimental podem ser vista na Tabela 3.

Foram comparadas as avaliações inicial, após a 10ª 
sessão e após a 20ª sessão, entre cada grupo, para os pa-
râmetros PImáx, PEmáx e peak flow. Ao compararmos a 
PEmáx nas avaliações após a 10ª sessão (p=0,026) e 20ª 
sessão (p=0,005), constatamos uma diferença signifi-
cante, existente também para Pimáx, quando compa-
ramos os grupos na avaliação inicial (p=0,026). Apesar 
da média do PF do grupo experimental ser menor nas 
três avaliações, em relação ao grupo controle, também 
não observamos diferença estatística.

DISCUSSÃO
A DMD apresenta-se de forma progressiva, dimi-

nuindo a força muscular e, assim, levando os pacientes 
ao óbito, precocemente, devido à falência respiratória. 
A fisioterapia tem uma fundamental importância em 
retardar as complicações motora e respiratória e defor-
midades que podem ser desencadeadas pela doença, 
além de propiciar uma melhora da qualidade de vida 
para esses pacientes e conscientizar a todos, cuidado-
res e profissionais da área de saúde preventiva, que a 
fisioterapia respiratória e a hidroterapia podem ameni-
zar a evolução da patologia.

Os nossos resultados mostraram diferença signifi-
cativa na PIMáx, quando comparamos as condições da 
força muscular inspiratória na avaliação inicial entre o 
grupo experimental e o grupo controle (p=0,026). Isto 
sugere que o grupo controle apresentava um melhor 
desempenho da função respiratória que o grupo ex-
perimental, visto que devemos levar em consideração 
que os três voluntários do grupo experimental eram 

cadeirantes e 67% deles apresentavam um elevado 
grau de escoliose, favorecendo uma desvantagem me-
cânica dos músculos respiratórios, principalmente o 
músculo diafragma.

Corroborando com essa idéia, Duport et al,24 Kurz 
et al,25 e Sussman26 referem, em seus estudos, que a 
função pulmonar está relacionada diretamente com a 
severidade da deformidade da coluna e o prognóstico 
de pacientes com DMD, mostrando que, quanto mais 
severa for a deformidade, pior será seu prognóstico. 
Para o grupo controle, verificamos uma tendência 
no aumento da PImáx, sugerindo que a fisioterapia 
aquática por se só seria capaz de alterar a PImáx de 
pacientes com DMD em fase inicial, uma vez que os 
voluntários do grupo controle desse estudo não apre-
sentavam escoliose.

Segundo Inkey et al,12 Smith et al,27 e Lissoni et 
al,28 a fraqueza muscular inspiratória é progressiva e já 
está comprovada na literatura em pacientes com DMD, 
assumindo-se que este é o fator mais importante no 
desenvolvimento da insuficiência respiratória. Carva-
lho15 demonstra, em seu estudo, que a PImáx em pa-
cientes com DMD atingem seu valor de pico por volta 
dos 11 anos. A partir desse momento, a musculatura 
inspiratória apresenta um decréscimo na sua força, o 
qual pode ser explicado com o fato de que o paciente 
com DMD fica restrito a cadeira de rodas com uma ida-
de média de 10 anos.7

Quanto a Pemáx, podemos verificar que, no grupo 
controle, ela apresentou um aumento, à medida que 
progredia o tratamento, diferentemente do grupo expe-
rimental, em que houve um decréscimo em seus valores, 
por conta do comprometimento da função pulmonar e 
da caixa torácica. Isso demonstra que, através do nosso 
estudo, foi possível alterar a força muscular expiratória 
de maneira significativa no grupo controle, melhoran-
do, assim, sua qualidade de vida. Baseado em pesquisas, 
a literatura atual mostra trabalhos referentes às abor-
dagens respiratórias em pacientes com DMD, sendo fa-
voráveis à melhora da qualidade de vida, por prevenir 
complicações pulmonares, diminuição das internações 
hospitalares e, conseqüentemente, de infecções, e até 
aumentando a sobrevida desses pacientes.

De acordo com Carvalho,15 em seus estudos com 
DMD, o valor de pico da PEmáx foi atingido por volta 
dos nove anos, ocorrendo esse pico mais precocemen-
te que o da força muscular inspiratória. O mesmo autor 
verificou que, entre os valores da força muscular inspi-
ratória e expiratória, a queda da PEmáx com o passar 
dos anos deu-se de maneira mais acentuada do que a 
queda da PImáx. 

Alguns dados sugerem que os parâmetros de 
função pulmonar, em pacientes com DMD, atingem 
um valor máximo aos 14 anos de idade, sendo pro-
gressivamente reduzido a partir desse momento.28,29 

No entanto, Carvalho15 mostra, em seu estudo, que o 
pico máximo da função pulmonar em pacientes com 

Tabela 3 – Valores da PImáx, PEMáx e peak flow no grupo experimen-
tal e controle.
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DMD ocorre entre 11 a 12 anos, reduzindo-se após essa 
idade. Isso pode ser explicado pelo fato de que os pa-
cientes portadores de DMD no Brasil têm o pior quadro 
de evolução da doença, devido ao menor acesso aos 
serviços de saúde especializados, ou até a falta deles, 
levando a um diagnóstico tardio e, por conseqüência, 
não recebendo um tratamento adequado.

Gómez-Merino e Bach9 observaram, em um es-
tudo retrospectivo realizado com a utilização da ven-
tilação não invasiva (VNI) em pacientes portadores 
de DMD, que houve um aumento na sobrevida de 17 
voluntários. A população de estudo foi de 91 pacien-
tes, dos quais 40 usavam a VNI de forma intermitente e 
51 de forma integral. Esse trabalho concluiu que a VNI 
pode prolongar a sobrevida e permitir uma extubação 
ou decanulação precoce, decorrente de infecções res-
piratórias em pacientes com DMD que não toleram a 
respiração espontânea. Para Vianello et al,30 o uso da 
VNI pode mostrar um prolongamento da expectativa 
de vida para pacientes com doenças neuromusculares. 
O presente estudo mostrou que, apesar da VNI não 
ter melhorado a função pulmonar dos voluntários do 
grupo experimental, os mesmos relataram melhora na 
qualidade do sono e de suas atividades do dia-a-dia.

Bach, Ishikawa e Kim31 relataram que a VNI e a 
traqueostomia associada à ventilação com pressão po-
sitiva podem prolongar a sobrevida de pacientes com 
DMD, mas a traqueostomia está ligada a numerosas 
complicações e gastos excessivos, além de necessi-
tar de mais profissionais e serviços médicos. Então, o 
custo benefício para a utilização da VNI seria um ou-
tro fator importante na escolha do melhor tratamento 
para pacientes portadores de DMD, pois a realidade 
da nossa economia não nos permite utilizar recursos 
de alto custo. Também verificaram que o uso da VNI, 
associado com a monitorização da oximetria de pul-
so, pode diminuir, significantemente, a incidência de 
hospitalizações por causas respiratórias e prolongar a 
sobrevida de pacientes com DMD, sem a necessidade 
de uma traqueostomia.

Em contradição, Baydur et al32 e Fukunaga et al33 

referiram, em seus estudos, que a sobrevida dos pa-
cientes com DMD pode ser aumentada, entre um e 
sete anos, naqueles que realizaram traqueostomia e fi-
caram sob suporte ventilatório. Esta complicação pode 
ser explicada pela diminuição da PEmáx, que levaria a 
uma perda da efetividade da tosse e, por conseqüên-
cia, redução do clearence mucociliar, levando a infec-
ções e pneumonias recorrentes.34 Nestas condições, 
os pacientes seriam levados a um período de redução 
de atividades, imobilização e internação hospitalar, o 

que ocasionaria uma acentuação da perda muscular 
esquelética e, por seqüência, uma possível traqueosto-
mia para melhor ter acesso à via respiratória inferior.35

O peak flow (PF) é uma técnica de avaliação utili-
zada para medir o fluxo expiratório, sendo correlacio-
nando diretamente à tosse, cujo valor abaixo de 160 L/
min corresponde a uma inadequada limpeza da árvore 
traqueobrônquica.36,37 No entanto, valores superiores, 
porém muito próximos de 160 L/min, não garantem 
necessariamente uma adequada proteção das vias aé-
reas, pois a força muscular tende a piorar durante epi-
sódios infecciosos.35 

Em nosso estudo, a mensuração do PF não mos-
trou diferença significativa entre os grupos e intra-
grupos, porém o PF de nenhum de nossos voluntários 
decresceu, mantendo um valor acima de 160 L/min e, 
por conseqüência, uma certa eficiência na tosse des-
ses pacientes. Suarez et al38 referiram, em seus estudos, 
que a diferença entre o PF e o pico de fluxo de tosse 
mostrou um resultado similar entre pacientes com 
DMD e crianças normais, com media de idade de 13 ± 
5 e 15 ± 2 anos, respectivamente.

Independentemente dessa discrepância entre os 
autores, todos entram em acordo, juntamente com o 
presente estudo, que pacientes com DMD necessitam 
de um acompanhamento no suporte respiratório mais 
precoce do que é visto na prática atual.

A distrofia muscular do tipo Duchenne apresenta 
uma característica peculiar, dos pacientes, ao ficarem 
confinados à cadeira de rodas, serem acometidos por 
deformidades estruturais, a qual a mais comprome-
tedora seria a escoliose, principal responsável pela 
diminuição drástica das funções pulmonares. Com a 
fraqueza da musculatura respiratória, esses pacientes 
serão incapazes de gerar pressões respiratórias (PImáx 
e PEmáx) e o seu pico de fluxo expiratório se mostrará 
diminuído. Todos esses fatores reunidos levarão os pa-
cientes com DMD a um óbito precoce.

Nossos resultados mostraram que a VNI foi capaz 
de influenciar um aumento de sua expectativa de vida, 
segundo relato dos próprios pacientes, e que a hidro-
terapia foi uma terapêutica favorável na melhora da 
musculatura expiratória em pacientes com DMD não 
portadores de escoliose.

Concluímos pela continuidade da pesquisa, au-
mentando o número da amostra e o número de ses-
sões realizadas com a VNI para, provavelmente, obter 
resultados significantes, estatística e clinicamente. 
Somente com este procedimento, talvez, poderá ser 
comprovada a influência da VNI na musculatura respi-
ratória e no peak flow de pacientes com DMD.
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A identificação do Mycobacterium tuberculosis na 
amostra respiratória através da cultura em meio especí-
fico é o método diagnóstico da tuberculose (TB) pulmo-
nar. Apesar de ter boa sensibilidade, seus resultados são 
obtidos apenas em 6 a 8 semanas e a grande maioria das 
unidades de saúde onde os pacientes com suspeita de 
TB pulmonar são atendidos não tem acesso a este mé-
todo. Em função da praticidade, da rapidez e do elevado 
valor preditivo positivo no nosso meio (97%), a identifica-
ção de bacilo álcool-ácido resistente (BAAR) na amostra 
respiratória através da baciloscopia direta é considerada 
evidencia suficiente para que se inicie o tratamento anti-
TB. No entanto, a baciloscopia direta é capaz de detectar 
apenas de 50 a 60% dos casos de TB pulmonar.

Na ausência de cultura positiva ou de bacilosco-
pia direta positiva, a TB pulmonar é diagnosticada por 
presunção, com base na história epidemiológica, na 
apresentação clínica, em achados da telerradiografia de 

gativa e posterior confirmação da TB por cultura, bióp-
sia ou outro método de diagnóstico etiológico. Assim, 
paciente com baciloscopia de escarro não realizada 
não deve ser considerado como TB pulmonar BAAR 
negativo.

Segundo a Organização Mundial da Saúde (OMS), 
TB pulmonar com baciloscopia de escarro negativa 
corresponde aos pacientes com suspeita clínico-radio-
lógica da doença que apresentem, pelo menos, duas 
amostras de escarro com pesquisa direta de BAAR ne-
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tórax e em outros exames, como a prova tuberculínica. 
Entretanto, já foi demonstrado que 35% a 52% dos pa-
cientes tratados empiricamente para TB a partir do diag-
nóstico de presunção não tem efetivamente TB.

Embora possuam menor potencial de transmis-
sibilidade (22% em relação ao grupo BAAR positivo), 
este grupo de pacientes também é capaz de transmitir 
a TB e propagar a infecção, o que torna de suma impor-
tância seu diagnóstico e tratamento. 

Estudos têm sido realizados, com o objetivo de 
auxiliar na investigação de crianças e de adultos com 
suspeita de TB pulmonar e baciloscopia direta de es-
carro negativa através da identificação de preditores 
da TB e da elaboração de algoritmos baseados em tais 
preditores. Embora um sistema de pontuação para o 
diagnóstico de TB em crianças já tenha sido testado, 
validado e seja recomendado pelo Ministério da Saúde 
do Brasil, o mesmo não se aplica aos adultos. 

Qual a definição de TB pulmonar BAAR negativa?

Introdução

exame bacteriológico. De acordo com dados do Minis-
tério da Saúde (MS) do Brasil, cerca de 30% dos casos 
novos confirmados de TB pulmonar com sorologia po-
sitiva para HIV e 24% daqueles com sorologia negativa 
para HIV apresentaram exame de baciloscopia de escar-
ro negativa. 

No Brasil, os casos novos de TB pulmonar com cul-
tura positiva e baciloscopia de escarro negativa, notifi-
cados em 2006, representam cerca de 25% do total de 
casos submetidos ao exame de baciloscopia. Ainda no 
mesmo ano, dentre todos os casos novos de TB pulmo-
nar notificados, cerca de 14% não realizaram nenhum 

Quais os dados epidemiológicos da TB pulmonar com baciloscopia direta de escarro negativa?
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O que influencia o rendimento da baciloscopia direta de escarro?

costumam ser paucibacilares. Por outro lado, quan-
do executada corretamente, a sensibilidade da baci-
loscopia direta pode chegar até 80%. Nos pacientes 
com cavitação pulmonar, com diâmetro de pelo me-
nos 2,0 cm, é estimada a presença de 1.000.000.000 
de bacilos/mL, o que acarreta em uma sensibilidade 
de cerca de 90%. 
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É estimado que sejam necessários de 5.000 a 
10.000 bacilos/mL de amostra para que a bacilosco-
pia direta forneça resultado positivo pelo método 
de Ziehl-Neelsen (ZN), rotineiramente utilizado em 
nosso meio. Nas regiões com alta prevalência de in-
fecção pelo HIV, o rendimento pode ser ainda menor, 
uma vez que as amostras de escarro desses pacientes 

O que fazer para melhorar o rendimento da baciloscopia 
direta de escarro  no diagnóstico da TB pulmonar ?

cal apresentaram resultado positivo pelo laboratório 
de referência. Métodos laboratoriais de concentração 
da amostra respiratória têm sido recomendados por 
alguns autores, com o objetivo de detectar BAAR em 
amostras previamente negativas na baciloscopia dire-
ta. Nestes métodos, a amostra é submetida a um pro-
cedimento de liquefação, seguido da concentração da 
amostra através de centrifugação ou sedimentação, 
sendo realizado, então, o exame bacterioscópico com 
o sedimento adquirido. Os métodos de concentração, 
por centrifugação ou sedimentação, foram avaliados 
em uma revisão sistemática, comparando-os com os 
métodos tradicionais de baciloscopia direta, demons-
trando maior sensibilidade para os métodos de con-
centração. Entretanto, fatores como maior necessida-
de de tempo disponível para a realização do exame, 
além de conhecimento em técnicas de liquefação e 
centrifugação, devem ser considerados antes da re-
comendação destes métodos em países com poucos 
recursos.   

Escarro induzido e lavado broncoalveolar
A indução do escarro através da nebulização 

com solução salina hipertônica tem sido demonstra-
da como uma importante alternativa ao lavado bron-
coalveolar (LBA) para a investigação diagnóstica de 
TB pulmonar, especialmente em locais sem acesso à 
broncofibroscopia. A indução do escarro está indica-
da em pacientes com suspeita radiológica de TB pul-
monar incapazes de produzir escarro espontâneo ou 
cujas amostras de escarro espontâneo sejam BAAR 
negativo. Diferentemente da coleta de LBA através da 
broncofibroscopia, a coleta de escarro induzido (EI) é 
um método simples, não-invasivo e com poucas com-
plicações, sendo contra-indicado em pacientes com 
hemoptise. Um estudo conduzido no nosso meio, 
em pacientes com tosse seca ou com uma amostra 
de escarro espontâneo com BAAR negativo, demons-
trou uma concordância de 97% nos resultados de ba-
ciloscopia e de 90% nos resultados de cultura, entre 
amostras de EI e LBA, em pacientes com sorologia 
negativa para HIV. Resultados semelhantes foram ob-
tidos para pacientes com infecção por HIV, isto é, con-
cordância de 98% nos resultados de baciloscopia e de 
86% nos resultados de cultura, entre amostras de EI 

Cuidados com a coleta de amostras de escarro es-
pontâneo

A detecção de BAAR pela baciloscopia direta re-
quer que a amostra respiratória seja coletada de forma 
satisfatória, transportada para o laboratório imediata-
mente após a coleta e processada adequadamente. A 
amostra ideal corresponde a um volume de 3 a 5 mL 
de material mucóide ou mucopurulento, sendo ina-
dequada a coleta de saliva. Já foi demonstrado que 
um aumento na sensibilidade ocorre quando os pa-
cientes recebem instruções de um profissional sobre 
o método correto de coleta da amostra de escarro. A 
supervisão da coleta de escarro por um profissional 
treinado também parece favorecer a sensibilidade do 
exame. A coleta de múltiplas amostras de escarro em 
tempos diferentes também é recomendada como for-
ma de aumentar o rendimento da baciloscopia.  Ape-
sar do número de amostras necessário para excluir 
o diagnóstico de TB ser controverso, vários estudos 
sugerem que apenas duas amostras são suficientes 
para a detecção de aproximadamente 95% dos casos 
de TB pulmonar. Entretanto, assim como outros testes 
diagnósticos, a probabilidade pré-teste do paciente 
apresentar TB pulmonar também influencia no rendi-
mento da baciloscopia e, portanto, a decisão de cole-
tar duas ou três amostras de escarro deve ser baseada 
tanto na prevalência da doença na região quanto na 
probabilidade pré-teste de TB pulmonar.      

Aspectos laboratoriais
Treinamento adequado dos profissionais e qua-

lidade de equipamentos, materiais e procedimentos 
técnicos do laboratório onde o exame é realizado são 
essenciais para aumentar o rendimento da bacilos-
copia direta. Uma qualidade insatisfatória do exame 
pode estar presente particularmente em laboratórios 
com alto fluxo de amostras, como nos países em de-
senvolvimento. Resultados falso-negativos podem 
ocorrer devido à coloração inadequada da amostra 
ou inspeção da amostra em poucos campos micros-
cópicos, entre outros. Um estudo epidemiológico 
realizado na Tanzania, comparando os resultados da 
baciloscopia direta de escarro entre laboratórios local 
e de referência, demonstrou que 29% das amostras 
com resultado de BAAR negativo pelo laboratório lo-
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Quais exames podem auxiliar no diagnóstico da TB pulmonar 
 com baciloscopia direta de escarro negativa?

A prova tuberculínica (PT) tem uma série de limi-
tações diagnósticas no caso de populações de alta pre-
valência de TB ou em populações onde há campanhas 
de vacinação em massa com a BCG, como é o caso do 
Brasil. A PT pode ser mais útil em populações de baixa 
prevalência de TB e HIV, em que um resultado positivo 
está mais associado à TB pulmonar com baciloscopia 
positiva do que a outras doenças pulmonares. 

Os testes de amplificação de ácidos nucléicos 
(AAN) promovem, em poucas horas, a amplificação de 
seqüências de ácidos nucléicos específicas do com-
plexo M. tuberculosis as quais, posteriormente, são 
detectadas e identificadas, sendo progressivamente 
utilizadas para o diagnóstico da TB pulmonar, como 
uma ferramenta adicional aos testes convencionais. 

Entretanto, o uso destes testes tem sido restrito a pa-
íses mais industrializados, devido ao seu alto custo, 
necessidade de treinamento profissional e equipa-
mento especializado. De uma forma geral, a especifi-
cidade destes testes têm sido elevada (97,8%-100%), 
porém os valores de sensibilidade têm sido melhores 
em amostras com baciloscopia positiva (88%-100%) 
do que em amostras com baciloscopia negativa (63%-
85,3%), ainda que sejam capazes de detectar, rapida-
mente, mais da metade de pacientes com TB pulmo-
nar e baciloscopia de escarro negativa. Assim, espe-
cialmente devido ao seu elevado custo, estes testes 
são particularmente úteis na prática para diferenciar 
TB de infecção por micobactéria não-tuberculosa, em 
pacientes com baciloscopia de escarro positiva.
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e LBA. Neste estudo, a sensibilidade da baciloscopia 
foi de 33,8% no EI, comparada com 38,1% no LBA em 
pacientes com sorologia negativa para HIV, enquanto 
que 36% no EI e 40% no LBA, em pacientes com so-

rologia positiva para HIV. Outro estudo demonstrou 
a coleta de 3 amostras de EI como a estratégia mais 
custo-efetiva, quando comparada à coleta de LBA, 
para o diagnóstico da TB pulmonar nestes pacientes. 

Quais as recomendações atuais para o diagnóstico da TB pulmonar 
em pacientes com baciloscopia direta de escarro negativa?

O principal diagnóstico diferencial da TB com 
BAAR negativo entre indivíduos HIV negativo é a 
pneumonia bacteriana comunitária, embora algu-
mas micoses (histoplasmose e paracoccidioidomi-
cose), micobacterias não TB (MNTB) e mesmo lesões 
tumorais cavitadas possam ser confundidas com 
a TB. Entre os pacientes HIV soropositivos, os mais 
importantes são o R. equi,  o Aspergillus, as MNTB, a 
pneumonia por P. aeruginosa e, mais incomumente, 
a pneumonia por Pneumocystis jiroveci (P.carinii), a 
criptococose e a nocardiose.

Em pacientes que apresentam, pelo menos, 
duas amostras de escarro espontâneo com baci-
loscopia negativa, além de imagem radiológica su-
gestiva de TB, a recomendação do MS do Brasil para 
quadros clínicos agudos na presença de febre é cur-
so de antibioticoterapia de largo espectro, ou até 
mesmo tratamento apenas com medicamentos sin-
tomáticos, e posterior reavaliação do paciente, em 7 

a 15 dias, através de consulta e imagem radiológica 
comparativa. 

Muitos países utilizam as recomendações da 
OMS para o diagnóstico dos pacientes com TB pul-
monar e baciloscopia de escarro negativa. Os crité-
rios são 3 amostras de escarro com baciloscopia ne-
gativa, alterações radiológicas consistentes com TB 
pulmonar ativa, a ausência de resposta ao curso de 
antibioticoterapia de amplo espectro e a decisão do 
médico de realizar tratamento para TB. 

Um ponto a ser destacado é que o curso de anti-
biótico inespecífico NÃO deve incluir as fluoroquino-
lonas, como uma opção terapêutica. Como é sabido 
que estes medicamentos possuem atividade in vitro 
e in vivo contra o M. tuberculosis, o seu emprego, nos 
casos de suspeita de TB pulmonar, pode levar a um 
atraso no diagnóstico e no início da terapia apropria-
da, resultando em maior morbi-mortalidade e desen-
volvimento de resistência medicamentosa.

Existe algum sistema de escore para o diagnostico de TB pulmonar BAAR negativo  
em adultos já validado e recomendado pelo Ministério da Saúde do Brasil?

Não existe. No entanto, uma revisão sistemática so-
bre o tema sugere que, em regiões com alta prevalência 
de TB e HIV, o risco de TB pulmonar é maior do que de 
pneumonia bacteriana, na presença de tosse por mais 
de 3 semanas, dor torácica por mais de 2 semanas, lin-
fadenopatia cervical, ausência de expectoração e disp-
néia. Na telerradiografia de tórax, os sinais atípicos para 
TB são mais frequentes, isto é, infiltrados sem cavitações, 
envolvimento de lobos inferiores e linfadenopatia intra-
torácica ou, até mesmo, normal. Além disso, um curso 

de antibioticoterapia para pneumonia comunitária sem 
melhora aumenta a suspeita de TB nestes pacientes. Em 
regiões com baixa prevalência de TB e HIV, a ausência de 
expectoração e a presença de PT positiva e telerradio-
grafia de tórax com alterações sugestivas de TB aumen-
ta a chance de TB nestes pacientes.   

Um estudo realizado em nosso meio demonstrou 
que idade menor ou igual a 60 anos, perda de mais de 
10% do peso e presença de telerradiografia de tórax 
com alterações típicas de TB estavam positivamente as-
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sociados, enquanto que a presença de tosse produtiva 
estava negativamente associada à TB pulmonar com 
baciloscopia negativa. Os autores propuseram um sis-
tema de pontuação em que (2) pontos são atribuídos 
para idade menor ou igual a 60 anos e para a presença 
de alteração típica na telerradiografia de tórax, (1) pon-
to para perda de peso e (-1) ponto para a presença de 

expectoração. Desta forma, pontuações ≤0, de 1 a 4 e 
≥5 estão relacionadas a baixa, intermediária e alta pro-
babilidade de TB pulmonar com baciloscopia negativa, 
respectivamente. Vale lembrar que nenhum algoritmo 
ou recomendações para o diagnóstico da TB pulmonar 
com baciloscopia negativa em adultos foram ainda vali-
dados, nacional ou internacionalmente.
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Resumo
As células-tronco são definidas como células indiferenciadas, com capacidade de se dividir por período indefinido, em cul-
tura, e se diferenciar em diversos tipos celulares especializados, dependendo do estímulo ao qual são submetidas. Nesse 
artigo, será realizada uma revisão crítica dos efeitos da terapia com células-tronco em algumas doenças respiratórias tais 
como: síndrome do desconforto respiratório agudo, fibrose pulmonar, asma e enfisema. Estudos recentes têm mostrado os 
efeitos benéficos da administração de células-tronco endógenas e exógenas no desenvolvimento, reparo e remodelamento 
do pulmão em diversas doenças respiratórias. Entretanto, a biologia das células-tronco ainda é pouco entendida devido às 
limitações técnicas atuais, estando diversas questões ainda sem respostas. Portanto, mais estudos são necessários para um 
melhor entendimento dos mecanismos que controlam a divisão e diferenciação dessas células, para que, assim, a terapia 
celular possa ser utilizada de maneira segura e eficaz em humanos. 

Descritores: Fibrose; síndrome do desconforto respiratório agudo; asma; enfisema. 

Abstract
Stem cells are defined as undifferentiated progenitors that can self-renew ad infinitum and differentiate into various specia-
lized cell types depending on the stimulus to which they are submitted. In this article, we will perform a critical review of 
the effects of cell therapy in respiratory diseases such as: acute respiratory distress syndrome, pulmonary fibrosis, asthma, 
and emphysema. Recent studies have shown the beneficial effects of endogenous and exogenous stem cells in lung deve-
lopment, repair and remodeling in respiratory diseases. However, the biology of stem cells remains poorly understood due 
to technical limitations, and some important questions need to be answered. More studies should be performed to better 
understand the mechanisms that control cell division and differentiation, therefore enabling the use of cell therapy in human 
respiratory diseases.

Keywords: Fibrosis; acute respiratory distress syndrome; asthma; emphysema.

Atualização
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Introdução
O conceito de células-tronco foi introduzido por 

Alexander Maximow no início do século XX.1 Entretan-
to, somente em 1963, Till e McCullough apresentaram 
evidências consistentes da existência de células-tron-
co na medula óssea.2,3 As células-tronco são definidas 
como células indiferenciadas capazes de se dividirem 
indefinidamente e se diferenciarem em diversos tipos 
celulares especializados.4 A capacidade das células-
tronco de se proliferarem e se diferenciarem em diver-
sos tipos celulares faz com que as mesmas sejam vistas 
como possíveis fontes de cura para diversas doenças, 
até então sem um tratamento eficaz.

As células-tronco podem ser classificadas segundo 
diferentes critérios. No que tange à sua capacidade de 
diferenciação, podemos classificá-las em: 1) totipotentes: 
células capazes de se diferenciarem em todos os tipos 
celulares do organismo, além das células da placenta. 
Apenas o zigoto, o embrião e as células descendentes 
das primeiras divisões celulares (até 64 divisões) são con-
siderados células totipotentes; 2) pluripotentes: células 
capazes de se diferenciarem em praticamente todos os 
tipos celulares provenientes dos três folhetos embrioná-
rios (endoderma, mesoderma e ectoderma), incluindo as 
células germinativas; 3) multipotentes: células capazes de 
se diferenciarem em diversos tipos celulares derivados de 
um mesmo folheto embrionário.5 As células-tronco tam-
bém podem ser classificadas, segundo a sua origem, em 
dois principais tipos celulares: embrionárias e adultas (so-
máticas) (Figura 1). As células-tronco embrionárias (CTE) 
são células pluripotentes, já que são capazes de se dife-
renciarem em todos os tipos celulares do organismo. Já as 
células-tronco adultas (CTA) são multipotentes, uma vez 
que possuem capacidade de diferenciação mais limitada, 
apenas dando origem a tipos celulares derivados de um 
mesmo folheto embrionário. Há também as chamadas 
células precursoras ou progenitoras que, de maneira se-
melhante às células-tronco, têm capacidade proliferativa, 
porém estão comprometidas com certas linhagens celu-
lares. As diferenças entre as CTA e as células progenitoras 
permanecem incertas e necessitam de mais estudos.

O presente artigo traz uma revisão crítica da lite-
ratura acerca das células-tronco e dos seus efeitos tera-
pêuticos em algumas doenças respiratórias, tais como: 
síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA), 
fibrose pulmonar, asma e enfisema.

CÉLULAS-TRONCO EMBRIONÁRIAS
As células-tronco embrionárias (CTE) são obtidas 

do interior da massa celular de embriões em estado de 
blastocisto. Tais células foram primeiramente isoladas por 
James Thomson e colaboradores, em 1998, sendo obtidas 
de embriões criados por fertilização in vitro.6 As CTE tam-
bém podem ser obtidas através da técnica de transferên-
cia nuclear, onde o núcleo de uma célula doadora é trans-
ferido para o interior do citoplasma de um ovo anucleado. 
No citoplasma dessa célula híbrida existem fatores que 
permitem seu desenvolvimento até o estágio de blasto-
cisto. As CTE obtidas desse blastocisto possuem o mesmo 
DNA da célula doadora. As CTE são células pluripotentes, 
ou seja, capazes de se proliferarem, sem se diferenciarem 
em tipos celulares específicos. No entanto, quando neces-
sário, as CTE são capazes de se diferenciarem tanto mor-
fologicamente quanto funcionalmente em diversos tipos 
celulares, permitindo o reparo de inúmeros tecidos do 
organismo. Assim, as CTE são vistas como uma possível 
forma de tratamento para diversas doenças consideradas 
incuráveis, como: doença de Parkinson, infarto do miocár-
dio, doenças neurodegenerativas, entre outras.7

Vários estudos demonstraram sucesso na obten-
ção de diversos tipos celulares a partir de CTE em labo-
ratório: cardiomiócitos,8 hepatócitos,9 células beta-pan-
creáticas, células sangüíneas, assim como células dos 
epitélios alveolar10,11 e das vias aéreas.12

A terapia com CTE apresenta limitações, tais como: 
1) a grande questão ética que rodeia a obtenção e a 
utilização de CTE humanas e 2) a elevada incidência de 
formação de tumores (teratomas e teratocarcinomas) 
após o transplante de CTE. Entretanto, quando CTE 
imaturas são culturadas em condições que induzam 
uma diferenciação por uma via específica, a gênese de 
tumores parece ser reduzida. Outra limitação associada 
ao transplante de CTE é o risco de rejeição, como ocorre 
em qualquer outro tipo de transplante. Logo, é necessá-
rio associar terapia imunossupressora que expõe o pa-
ciente a diversos efeitos adversos. Uma solução para tal 
problema seria a utilização da técnica de transferência 
nuclear para a obtenção de tais células, já que as células 
transplantadas possuiriam o mesmo DNA do receptor e 
as chances de rejeição, em casos de transplantes, seriam 
quase nulas. Porém, atualmente, isso não é possível, 
nem economicamente, nem cientificamente, necessi-
tando de mais investimentos financeiros e estudos.

CÉLULAS-TRONCO ADULTAS
As células-tronco adultas (CTA) ou somáticas são 

células-tronco presentes durante a vida adulta em al-
guns tecidos e órgãos, permitindo o reparo e a reposi-
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Figura 1 - Representação esquemática das células-tronco quanto 
as suas diversas classificações.
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ção dos tecidos nos quais residem, em resposta a even-
tos traumáticos ou mesmo ao turnover celular natural. 

As CTA são células multipotentes, que apresentam 
a capacidade de se diferenciarem em um número limi-
tado de tipos celulares em função de sua origem em-
brionária, sendo essa a grande diferença entre as CTA 
e as CTE.13 Entretanto, nos últimos anos, tem sido de-
monstrado que as CTA possuem capacidade prolifera-
tiva e de diferenciação muito maior do que se imagina-
va. Diversos estudos relataram que as CTA são capazes 
de se diferenciarem em fibras musculares esqueléticas, 
músculo cardíaco, neurônios do sistema nervoso cen-
tral,14 além de hepatócitos15 e células endoteliais, ou 
seja, formando tecidos de camadas embrionárias dis-
tintas.16 Essa elevada capacidade de diferenciação das 
CTA está relacionada a alguns fenômenos, tais como: 
1) diferenciação: processo através do qual uma célula 
indiferenciada torna-se mais complexa e especializada, 
no que tange à sua estrutura e função (um exemplo 
seria a célula epitelial tipo II se diferenciando em tipo 
I); 2) desdiferenciação: processo pelo qual uma célula 
já comprometida com uma determinada linhagem é 
reprogramada, tornando-se uma célula mais imatura 
e com maior potencial proliferativo e de diferenciação 
(um exemplo seria a célula epitelial tipo I originando 
célula epitelial tipo II); 3) transdiferenciação: nesse 
evento, uma célula já diferenciada se transforma em 
um outro tipo celular completamente diferenciado 
(ex: células-tronco hematopoiéticas se diferencian-
do em tecido pulmonar); 4) transdiferenciação dire-
ta: processo através do qual uma célula diferenciada 
multipotente se transforma de forma direta em outro 
tipo celular com estrutura e função mais complexas e 
especializadas (ex: células tronco hematopoiéticas se 
diferenciando em célula epitelial tipo I) e 5) transdife-
renciação oblíqua: processo caracterizado pela trans-
formação, de forma indireta, de células diferenciadas 
multipotentes em outros tipos celulares em estados 
mais imaturos, porém com maior capacidade prolife-
rativa (ex: células-tronco hematopoiéticas se diferen-
ciando em célula epitelial tipo II).17 Entretanto, nos 
últimos anos, a capacidade de transdiferenciação tem 
sido questionada, sendo outros fenômenos considera-
dos responsáveis pela maior capacidade proliferativa 
das CTA como, por exemplo, a fusão celular.18 A fusão 
das células-tronco adultas derivadas da medula óssea 
com células epiteliais pulmonares pode ocorrer sob vá-
rias circunstâncias in vitro, mas esse fenômeno parece 
não ocorrer com tanta freqüência em pulmões in vivo. 
É fundamental a realização de mais estudos para o en-
tendimento dos mecanismos moleculares que levam 
à diferenciação das CTA. Certamente, o entendimento 
desses mecanismos auxiliará no uso das CTA nas dife-
rentes doenças respiratórias. 

Acredita-se que as CTA sejam recrutadas para o 
local de lesão através da liberação de sinais quimio-
táticos e/ou aumento da expressão de moléculas de 

adesão específicas. Outro fator que permanece sem 
resposta é o mecanismo pelo qual a CTA consegue 
atravessar a membrana basal do tecido lesado e alcan-
çar as áreas lesadas. Considera-se que tal fenômeno 
ocorra pelos mesmos mecanismos, através dos quais 
as células de defesa conseguem atingir seu alvo, ou 
seja, acredita-se que as permeabilidades de tais mem-
branas sejam reguladas pela produção de proteínas 
sintetizadas pelo próprio tecido, controlando o influxo 
das CTA para a área lesada. 

Vários tecidos são fontes de CTA: epiderme, mús-
culo esquelético, fígado, intestino, testículo, retina e, 
mais recentemente, sistema nervoso central, coração 
e pulmão, órgãos ditos, até então, com pouca capa-
cidade regenerativa.19,20 No tecido pulmonar, há pelo 
menos três regiões distintas descritas como fontes 
de células-tronco: regiões intercartilaginosas das vias 
aéreas traqueobrônquicas,21 corpos neuroepiteliais 
nos bronquíolos22 e junções dos ductos broncoalve-
olares,23,24 sendo que tais células seriam recrutadas, 
principalmente, em situações onde o tecido pulmonar 
fosse lesado. No entanto, ainda não se sabe se órgãos 
complexos como o pulmão, com baixa capacidade 
proliferativa, seguem o mesmo sistema hierárquico das 
células-tronco observadas em órgãos com alta capaci-
dade proliferativa, que permanecem quiescentes até a 
injúria. Essa distinção é de extrema importância para a 
medicina regenerativa. Entretanto, a principal fonte de 
CTA é a medula óssea, onde se podem encontrar dois 
tipos de células-tronco, as hematopoiéticas, que são 
células que possuem a capacidade de se proliferarem 
e se diferenciarem em células sangüíneas,25 e as me-
senquimais, que são células encontradas no estroma 
da medula óssea e são capazes de se proliferarem e se 
diferenciarem em diversos tipos celulares, dentre eles 
osteoblastos, condroblastos e adipócitos. 

TERAPIA COM CÉLULAS-TRONCO NAS DOENÇAS 
RESPIRATÓRIAS
Síndrome do desconforto respiratório agudo

A SDRA é uma doença pulmonar grave, caracte-
rizada por processos inflamatório e fibroelastogênico, 
em reposta a uma variedade de agressões pulmonares 
e sistêmicas. A lesão das células endoteliais e epiteliais 
alveolares acarreta perda da função da membrana 
alvéolo-capilar, induzindo o influxo de fluido protéico, 
sangue e células inflamatórias para o compartimento 
alveolar, com conseqüente deterioração da função 
pulmonar.26 A forma mais leve da SDRA é denomina-
da de Lesão Pulmonar Aguda (LPA). A gravidade dessa 
doença faz com que métodos avançados de suporte 
de vida, como a utilização de ventilação mecânica e o 
uso de potentes terapias medicamentosas, sejam ado-
tados. Entretanto, apesar dos avanços terapêuticos, 
a taxa de mortalidade perdura elevada (aproximada-
mente 40%).27,28 Acredita-se que uma terapia eficaz 
para o tratamento da SDRA deva promover, simultane-
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amente, atenuação da resposta inflamatória e adequa-
do reparo. Nesse contexto, a terapia celular surge como 
uma possível ferramenta para a reversão dos eventos 
patológicos da SDRA, ou, pelos menos, atenuação dos 
sintomas da mesma.29 

Nos últimos anos, uma série de estudos tem ava-
liado o efeito das células-tronco na LPA, ou nas diver-
sas etiologias da SDRA. Esses modelos evidenciaram a 
presença de células-tronco dos doadores nos pulmões 
lesados dos receptores, incluindo células epiteliais dos 
tipos I e II, células endoteliais, fibroblastos e monócitos 
intersticiais.16 Entretanto, os fatores que promovem o 
recrutamento de tais células para o local de lesão ainda 
não foram identificados. Vários estudos sugerem que, 
além das células exógenas, as células progenitoras en-
dógenas, presentes em baixo número na circulação 
sangüínea, podem desempenhar um importante pa-
pel no reparo pulmonar, podendo se diferenciar, tanto 
em células epiteliais,16 quanto em endoteliais.30 Essas 
células são recrutadas para o pulmão lesado como 
conseqüência do processo inflamatório desencadeado 
pela lesão pulmonar. Nesse contexto, o estudo de Ya-
mada e colaboradores demonstrou que o estímulo in-
flamatório, por si só, acarreta recrutamento de células 
progenitoras da medula óssea para a circulação sistê-
mica, com posterior diferenciação em células epiteliais 
e endoteliais. Além disso, observaram-se alterações 
sugestivas de enfisema no pulmão lesado, quando se 
irradiou a medula óssea antes da indução da lesão pul-
monar aguda. Logo, as células progenitoras da medula 
óssea parecem ter grande importância no processo de 
reparo da lesão pulmonar.31

Recentemente, também foi observada relação di-
reta entre o número de células progenitoras endote-
liais e a sobrevida na LPA. Tais células são um subtipo 
de células-tronco hematopoiéticas, isoladas do sangue 
periférico de humanos, com capacidade de reparar e 
reconstituir o endotélio pulmonar lesado na SDRA. 
Adicionalmente, essas células estimulam e promovem 
a secreção de fatores de crescimento parácrinos, re-
gulando a resposta angiogênica, e a interação celular, 
facilitando a proliferação e o crescimento celulares.32,33 

Assim, a estimulação das células progenitoras na cir-
culação pode representar uma nova intervenção tera-
pêutica para a LPA/SDRA. 

O recrutamento de células-tronco da medula ós-
sea tem sido promovido, experimentalmente e clinica-
mente, pela administração de diversas citocinas, qui-
miocinas e agentes quimioterapêuticos, sendo o mais 
utilizado o fator estimulante de colônias de granuló-
citos-monócitos (GMCSF). Já foi demonstrado que tal 
fator promove melhora da troca gasosa em pacientes 
com sepse grave, além de restaurar a função respirató-
ria.34 Entretanto, a administração de GMCSF em indiví-
duos saudáveis, com o intuito de recrutar células-tron-
co para posterior doação, está associado a uma série 
de efeitos adversos, como dor óssea, cefaléia, além de 

fadiga generalizada, em aproximadamente 30% dos 
casos. As complicações pulmonares não estão descar-
tadas, sendo as mais freqüentes a SDRA e a pneumonia 
intersticial. No caso das células progenitoras endote-
liais, o GMCSF e o fator de crescimento endotelial vas-
cular (VEGF) parecem não estar correlacionados com 
o recrutamento e o conseqüente aumento do número 
de tais células, sendo o fator derivado de células es-
tromais (SDF-1) mais eficaz.35 Logo, mais estudos são 
necessários para avaliarmos os verdadeiros efeitos das 
células progenitoras endoteliais no reparo do dano en-
dotelial na LPA/SDRA.

Rojas e colaboradores (2005) demonstraram efei-
to benéfico na administração de células mesenquimais 
derivadas da medula óssea, ou seja, células-tronco exó-
genas, na lesão pulmonar induzida por bleomicina em 
camundongos.36 Os autores constataram que o grau 
de lesão pulmonar foi minimizado nos camundongos 
que eram mielossuprimidos, enquanto que nos ani-
mais que apresentavam a medula íntegra quase toda 
a lesão foi resolvida; sugerindo que tanto as células-
tronco exógenas quanto as endógenas desempenham 
um papel importante no reparo da lesão pulmonar. As 
células-tronco mesenquimais também se diferencia-
ram em diversos tipos celulares do tecido pulmonar, 
como as células epiteliais tipos I e II, fibroblastos e célu-
las endoteliais; porém ainda não se sabe se tais células 
se originam da fusão com células residentes do próprio 
tecido ou, realmente, de sua diferenciação. A adminis-
tração de tais células também minimizou a inflamação 
pulmonar, por reduzir os níveis de diversas citocinas, 
tais como IFN-γ, IL-2, IL-1β e IL-4, e promover a libe-
ração de fatores solúveis, que acabam por recrutar as 
células-tronco para o local da lesão. Certamente, mais 
estudos são necessários para determinar a verdadeira 
fonte celular de tais fatores e os efeitos da interação 
entre a lesão pulmonar e o conseqüente recrutamen-
to de células-tronco, com posterior diferenciação das 
mesmas. O mesmo grupo demonstrou que a adminis-
tração de células mesenquimais derivadas da medula 
óssea na LPA induzida por lipopolissacarídeo (LPS) pre-
veniu a lesão pulmonar e reduziu a resposta inflama-
tória sistêmica, por suprimir a produção de citocinas 
pró-inflamatórias e estimular a liberação de citocinas 
antiinflamatórias, não sendo necessária interação en-
tre as células-tronco e as células pulmonares; porém, 
se ocorresse tal interação, a resposta antiinflamatória 
seria potencializada.37 

Mei e colaboradores observaram que as células-
tronco mesenquimais, quando administradas isola-
damente, minimizaram parcialmente a inflamação 
pulmonar, em modelo de LPA induzida por LPS. No 
entanto, a administração das células-tronco mesen-
quimais transfectadas com angiopoetina-1 resultou 
em melhora do processo inflamatório, reduzindo os 
níveis de diversas citocinas e quimiocinas no fluido 
do lavado broncoalveolar, acarretando diminuição da 
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permeabilidade e conseqüente extravasamento de 
plasma. Além disso, acredita-se que essa produção au-
mentada de angiopoetina-1, pelas células mesenqui-
mais geneticamente modificadas, reduz a produção de 
moléculas de adesão, minimizando o influxo de células 
inflamatórias para o espaço alveolar e diminuindo, por 
conseguinte, a lesão tecidual.38

Em resumo, apesar da escassa literatura, eviden-
ciou-se que as células-tronco, endógenas ou exógenas, 
promoveram melhora na lesão pulmonar e seu conse-
qüente processo fibrótico, não somente por produ-
zir um reparo tecidual mais adequado através da sua 
diferenciação em diversos tipos celulares do tecido 
pulmonar, como, também, em função de seus efeitos 
na redução da inflamação pulmonar e sistêmica e na 
liberação de fatores de crescimento, que estimularam 
a proliferação celular. Portanto, a terapia celular é vis-
ta como uma possível ferramenta terapêutica para o 
tratamento da LPA/SDRA, a despeito de mais estudos 
serem necessários. 

Fibrose Pulmonar
A fibrose pulmonar é uma doença caracteriza-

da por perda progressiva da estrutura alveolar, atra-
vés de processos de apoptose de células epiteliais e 
endoteliais, proliferação de fibroblastos e excessiva 
deposição de fibras colágenas na matriz extracelular. 
Atualmente, acredita-se que a fibrose pulmonar seja 
decorrente de um desequilíbrio entre os processos de 
lesão e reparo epiteliais, nos quais diversas citocinas 
estão envolvidas, sendo uma das principais o TGF-β1. 
Nesse contexto, observou-se inibição da fibrose pul-
monar induzida por bleomicina em camundongos 
knockout para integrina ανβ6, que são incapazes de 
localizar a atividade do TGF-β1 latente.39 Por outro 
lado, a superexpressão do TGF-β1 em pulmões de 
ratos, utilizando vetores virais, promoveu fibrose pul-
monar grave e prolongada.40 A fibrose pulmonar está 
associada a diversas causas, sendo sua fisiopatologia 
pobremente entendida e seu prognóstico ruim (taxa 
de sobrevida de 2 a 4 anos após o diagnóstico). Logo, 
a fibrose pulmonar é uma doença devastadora, que 
ainda não apresenta terapia efetiva que reverta, ou 
retarde, o curso natural da doença. Entretanto, em 
função dos avanços nas pesquisas sobre a potencia-
lidade das células-tronco nas doenças fibrogênicas, 
acredita-se que a terapia celular possa vir a ser uma 
opção na fibrose pulmonar.

Kotton e colaboradores (2001) avaliaram o efei-
to das células-tronco derivadas da medula óssea na 
fibrose pulmonar induzida por bleomicina e observa-
ram que as células injetadas migraram para os pul-
mões lesados e apresentaram características morfo-
lógicas e funcionais de pneumócitos tipo I, sugerindo 
que as células-tronco possam ser utilizadas na terapia 
de doenças respiratórias caracterizadas por dano al-
veolar difuso.29

Ortiz e colaboradores (2003) demonstraram, em 
modelos de lesão pulmonar induzida por bleomicina 
em ratos, que a administração sistêmica de células-
tronco mesenquimais induziu redução significativa na 
inflamação, deposição de colágeno e ativação de me-
taloproteinases (MMP) no tecido pulmonar. Eles suge-
riram que as células-tronco mesenquimais originaram 
células alveolares tipo I, reparando o epitélio lesado e/
ou alteraram o microambiente, através da produção 
de antagonistas de TNF-a, ou outras citocinas, inter-
rompendo a via de sinalização que leva à fibrose. Além 
disso, tal estudo sugeriu que as células-tronco admi-
nistradas desempenham outros efeitos locais, uma 
vez que o pequeno número de células originadas do 
doador presentes no pulmão lesado parece não ser su-
ficiente para quantificar a resposta terapêutica obser-
vada.41 Acredita-se que tais células sejam recrutadas e 
estimuladas a se diferenciarem no pulmão, por meio 
da liberação de diversas citocinas, como SDF-1α (fator 
1 derivado de células estromais) e SLC (quimiocina se-
cundária no tecido linfóide), sendo as prováveis fontes 
celulares de tais citocinas fibroblastos residentes, ou 
mesmo de células endoteliais ou epiteliais. Além das 
células-tronco exógenas, as células progenitoras pre-
sentes na circulação também desempenham papel 
importante na fibrose pulmonar. Nesse contexto, Abe 
e colaboradores (2004) demonstraram que as células 
progenitoras circulantes deram origem a células alve-
olares tipo I e a fibroblastos, em modelo de enfisema 
pulmonar induzido por elastase e radiação, em camun-
dongos parabióticos. Porém, quando o modelo de en-
fisema era induzido somente por elastase, tal recruta-
mento e diferenciação celulares não foram observados, 
sugerindo que a natureza do dano tecidual parece ser 
um fator importante na regulação de tais processos.42 

Entretanto, o otimismo na utilização das células-
tronco na fibrose pulmonar vem declinando, já que 
estudos vêm demonstrando resultados contraditórios. 
Em modelo de fibrose pulmonar induzida por bleo-
micina, Naozumi e colaboradores (2004) constataram 
que as células-tronco derivadas da medula óssea se 
diferenciaram em fibroblastos, sendo os mesmos a 
principal fonte para a síntese de colágeno intersticial.43 
Michael e colaboradores (2003) observaram resultados 
similares na fibrose pulmonar induzida por irradiação, 
onde demonstraram que as células-tronco derivadas 
da medula óssea originaram miofibroblastos, contri-
buindo para o processo fibrótico.44 

Diversas questões permanecem sem respostas, 
tais como: 1) quais fatores promovem o recrutamento 
e posterior proliferação e diferenciação dessas células? 
2) uma vez no pulmão, quais são as características e as 
funções das células-tronco? Certamente, mais estudos 
são necessários para um melhor entendimento dos 
mecanismos pelos quais as células-tronco são recru-
tadas para o local de lesão, seus efeitos sobre reparo, 
regeneração e remodelamento tecidual, assim como, 
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tanto das vias aéreas como do parênquima pulmonar, 
de modo que se possam elaborar terapias farmacoló-
gicas e/ou celulares efetivas, direcionadas às alterações 
características dessas doenças respiratórias.

Conclusão 
Os recentes dados advindos de estudos expe-

rimentais e clínicos sugerem que as células-tronco, 
endógenas ou exógenas, desempenham um papel 
importante no desenvolvimento, reparo e remodela-
mento pulmonar após a lesão. Entretanto, a biologia 
de tais células necessita ser melhor elucidada, limi-
tando seu uso clínico imediato. Apesar dos recentes 
avanços no campo da terapia celular, perduram mais 
questionamentos do que respostas, em função das 
limitadas técnicas, no que concerne à análise do re-
crutamento e diferenciação de tais células. Portanto, 
para que a terapia celular possa ser empregada nas 
doenças respiratórias, algumas questões ainda pre-
cisam ser respondidas, por exemplo: 1) Qual tipo ce-
lular deve ser utilizado? 2) Quais fatores estimulam 
ou permitem o recrutamento de tais células para o 
tecido pulmonar? 3) Qual será a melhor via de ad-
ministração das células-tronco? 4) Quais as possíveis 
complicações ou efeitos adversos desencadeados 
por tal tratamento? É provável que tais respostas va-
riem conforme a doença em questão. Logo, fazem-
se necessários avanços na biologia e tecnologia das 
células-tronco, fornecendo melhor purificação e 
caracterização das células-tronco da medula óssea, 
determinando os mecanismos de recrutamento e se-
gurança a longo prazo do seu uso. Destarte, a terapia 
com células-tronco derivadas da medula óssea pode 
vir a ser uma opção eficaz e segura no tratamento de 
doenças respiratórias, tais como: SDRA, fibrose pul-
monar, enfisema e asma. 
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Resumo
A micobacteriose atípica causada pelo complexo Mycobacterium avium (MAC) foi descrita como doença oportunista asso-
ciada a Aids durante a década de 1980. Sua forma de apresentação, na Aids, foi sempre reconhecida como disseminada, 
com envolvimento do estado geral do paciente e acometimento de múltiplos órgãos,  refletindo imunodeficiência grave. 
O quadro pulmonar isolado de MA costuma ser detectado somente entre pacientes imunocompetentes. Poucos casos de 
manifestações pulmonares isoladas de MA têm sido relatadas em pacientes com Aids, especialmente quando comparadas 
com as formas disseminadas. Relatamos o caso de um homem com Aids, acompanhado durante seis anos, com passado de 
retinite/colite por citomegalovírus e ressecção cirúrgica de abscesso pulmonar, cujo diagnóstico final por cultura e hibridiza-
ção molecular foi infecção por M. avium.

Descritores: AIDS, MAC, micobacteriose, abscesso pulmonar.

Abstract
Atypical mycobacteriosis caused by the Mycobacterium avium complex (MAC) was described as an opportunistic disease 
associated with AIDS during the 1980 decade. Its form of presentation among these patients was always recognized as disse-
minated, with involvement of general patient status as a clinical marker of severe immunodeficiency. An isolated pulmonary 
picture of MAC infection used to be detected only among immunocompetent patients. Few cases of isolated pulmonary 
manifestations of MAC infection in patients with AIDS have been reported, especially when compared to the disseminated 
forms. We report a case of a man followed up over a period of six years  with AIDS, cytomegalovirus retinitis/colitis and a 
surgically resected pulmonary abscess, whose final diagnosis after culture and molecular hybridization was infection with a  
mycobacterium nonspecific.

Keywords: AIDS, MAC, mycobacteriosis, pulmonary abscess.

Relato de Caso 

Introdução
A doença disseminada pelo complexo Mycobacte-

rium avium (MAC) parece ser sempre um evento obrigató-
rio entre pacientes infectados por HIV, em fase avançada 
de imunodeficiência.1 No início da epidemia de Aids, ocor-
riam discussões versando sobre o significado patogênico 
do MAC nesta clientela, ou seja, se o diagnóstico deste 
agente infeccioso em autópsia seria o resultado casual de 
uma imunodeficiência grave ou o agente causador de do-
ença e morte.2

As complicações pulmonares da infecção por HIV fo-
ram estudadas por Afessa et al3 em 233 autópsias, com a 
detecção de infecção por micobactéria em 78 delas (33%). 
Dos 47 casos de infecção por MAC, 31 envolviam o pulmão 
e 25 dos pacientes (81%) tiveram outra doença pulmonar 
que não MAC. Houve disseminação de MAC para linfono-
dos, baço, fígado, tubo digestivo, rim, coração, pâncreas, 
medula óssea, mama e pele. Jacobson et al4 e El-Solh5 con-
cluíram com suas pesquisas, em pacientes com Aids, que a 
apresentação pulmonar da micobacteriose está associada 
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à redução de sobrevida e que a presença de MAC na se-
creção respiratória deste tipo de hospedeiro tem um valor 
preditivo para a disseminação da doença.

Mesmo havendo muitos dados de literatura sobre 
micobacteriose atípica em Aids, poucos estudos tem sido 
conduzidos sobre doença pulmonar isolada causada por 
MAC. Hocqueloux et al6 encontraram cinco casos bem do-
cumentados de infecção pulmonar por MAC sem dissemi-
nação em 1071 pacientes, seguidos no Hôpital Saint-Louis 
por um período de 24 meses. Salama, Policar & Venkatara-
man7 descreveram quatro casos de Aids e infecção pulmo-
nar por MAC, dois com lesões endobrônquicas e formação 
de granuloma. Kim et al8 também relataram a ocorrência 
de massa endobrônquica secundária a infecção por MAC 
em paciente com Aids. 

O objetivo deste trabalho é relatar e discutir o caso 
de um paciente, com Aids e abscesso pulmonar causado 
por MAC, acompanhado em clínica privada.

RELATO DE CASOS
Paciente branco, 37 anos, atendido com diagnósti-

co recente de Aids e apresentando diarréia, febre, per-
da de peso e distúrbios visuais. O exame de fundo de 
olho revelou a presença de retinite por citomegalovírus 
(CMV) bilateral e a colonoscopia com biópsia confirmou 
o diagnóstico de colite por CMV. A contagem inicial de 
CD4 foi de 10 células/mm³. Foi tratado inicialmente 
com ganciclovir e depois foscavir e cidofovir, com re-
gressão da diarréia e evolução para amaurose bilateral. 
Foi iniciado esquema antiretroviral (ARV) com zidovu-
dina e lamivudina e, mesmo com as dificuldades tera-
pêuticas da época, evoluiu com ganho de peso (20 kg) 
e melhora clínica. Um ano após, a contagem de CD4 era 
de 19 céls/mm³ e a carga viral 28.000 cópias/mL. Nessa 
época, surgiu febre e foi feita uma radiografia de tórax 
que mostrou infiltrado no segmento superior do lobo 
inferior esquerdo (Figura 1). Hemoculturas para bac-
térias aeróbias e anaeróbias, fungos e micobactérias 
foram todas negativas. A primeira amostra de escarro 
examinada mostrou a presença de bacilos álcool-ácido-
resistentes (BAAR), enquanto a cultura do lavado bron-
coalveolar (LBA) foi positiva para micobactéria atípica. 
Vários esquemas terapêuticos foram utilizados, com 
períodos de remissão e exacerbação (rifabutina, etam-
butol, quinolona, claritromicina, aminoglicosídeo e 
clofazimina). O quadro radiológico persistia, evoluindo 
posteriormente com agravamento das condições ge-
rais e reaparecimento da febre alta e dor torácica. A to-
mografia computadorizada de tórax mostrou conden-
sação no segmento superior do lobo inferior esquerdo, 
com ligeiro espessamento pleural basal (Figura 2). Nova 
broncoscopia foi feita e o LBA foi negativo para pesqui-
sa de BAAR. Foi indicada lobectomia inferior esquerda, 
que revelou abscesso  envolvendo todo o segmento su-
perior do lobo inferior esquerdo (segmento 6). O exame 
macroscópico da peça cirúrgica mostrou área hemorrá-
gica junto ao hilo lobar e que, quando seccionada, evi-
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denciou várias pequenas cavitações com conteúdo pu-
rulento, assim como uma cavitação de 2,5 x 2,3 cm com 
bordos escuros e irregulares junto à pleura, com con-
teúdo pastoso e avermelhado. No exame microscópi-
co, observou-se processo inflamatório granulomatoso 
necrótico caseoso compatível com micobacteriose. Na 
cultura do líquido pleural e do material de abscesso foi 
isolada uma micobactéria do Complexo M. avium com 
identificação feita por método de hibridização molecu-
lar ( AccuProbe®, Gen-Probe® ).

O paciente evoluiu bem em uso de claritromicina e 
quinolona, associados ao esquema anti-retroviral com 
lamivudina, estavudina, saquinavir e ritonavir, chegan-
do a ter  carga viral indetectável e contagem de células 
CD4 igual a 218/mm³. Dois anos após o diagnóstico, 
houve retorno da febre, surgindo anemia (hemoglobi-
na = 9,7g/dL), icterícia (com predomínio de bilirrubina 
indireta) e trombocitopenia (17.000/μl). As novas hemo-

Figura 1 - Radiografia de tórax mostrando infiltrado no segmento 
superior do lobo inferior esquerdo

Figura 2 - Tomografia computadorizada de tórax mostrando con-
densação no segmento superior do lobo inferior esquerdo, com 
ligeiro espessamento pleural basal
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culturas foram negativas, inclusive para micobactérias. 
Foi diagnosticada púrpura trombocitopênica trombóti-
ca e iniciada plasmaférese, mas evoluiu para o óbito.

DISCUSSÃO
Segundo Hocqueloux et al6, os critérios plenamen-

te satisfatórios para o diagnóstico de MAC pulmonar 
são: 1) isolamento de MAC em duas ou mais amostras 
obtidas da árvore respiratória inferior, ou de uma bióp-
sia pulmonar; 2) infiltrado pulmonar documentado  pela 
radiografia simples de tórax; 3) ausência de qualquer 
outro patógeno pulmonar ou de tumor maligno (sarco-
ma de Kaposi, linfoma) diagnosticado por broncoscopia 
com LBA; 4) nenhuma evidência de disseminação da 
infecção, como demonstrado por duas ou mais hemo-
culturas negativas para micobactéria e igualmente ne-
gativas na medula óssea, fígado ou linfonodos. 

Entre as manifestações radiológicas detectadas 
na apresentação pulmonar de MAC em pacientes 
imunocompetentes, há a forma cavitária/destrutiva, 
a  bronquiectásica multinodular, a combinada de tran-
sição, a bolhosa e o nódulo pulmonar solitário.9 Em 
pacientes com Aids, o padrão radiológico da infecção 
por MAC tem sido descrito como adenopatia medias-
tinal, infiltrado alveolar bilateral, infiltrado nodular ou 
mesmo o aspecto radiológico normal.10 Packer, Cesá-

rio & Williams11 relataram dois casos de pacientes com 
Aids e massas endobrônquicas com adenopatia hilar, 
inicialmente sugestivas de neoplasia. O exame histoló-
gico das lesões mostrou que se tratava de doença gra-
nulomatosa e a cultura foi positiva para MAC.

Mesmo após o início do esquema anti-retroviral 
mais potente, o envolvimento pulmonar em pacientes 
com infecção por HIV ainda é comum. Schlossbauer et 
al12 encontraram, entre 130 pacientes infectados por 
HIV com sintomas de doença pulmonar aguda, 6% de 
casos de infecção por MAC. As formas localizadas de 
MAC pulmonar que não respondem a terapêutica, ten-
do indicação cirúrgica.13-15

Nosso paciente tinha níveis de células CD4 muito 
baixo e evoluiu com quadro pulmonar arrastado, com 
diagnóstico de micobacteriose atípica pela cultura do 
LBA. Era de se esperar que, com CD4 tão baixo, tives-
se um quadro de micobacteriose disseminada, o que 
não foi evidenciado com as demais culturas. Como 
houve ausência de resposta terapêutica, foi indicada 
a segmentectomia, ocorrendo excelente evolução no 
pós-operatório, com controle da infecção pulmonar. 
O evento final deste caso foi a ocorrência de púrpura 
trombocitopênica trombótica, que pode se instalar 
em qualquer fase da infecção por HIV e cujo prognós-
tico é sombrio.
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Resumo
Os autores relatam o caso de um homem de 49 anos, com quadro de síndrome consumptiva e múltiplas cavitações pul-
monares há cinco anos. Foi tratado para tuberculose, em duas ocasiões, sem melhora da sintomatologia. O paciente foi 
internado com quadro de dispnéia em repouso e febre, sendo sua cultura de escarro positiva para Sporothrix schenckii. O 
objetivo deste trabalho é apresentar uma forma rara de esporotricose e ressaltar a importância de seu reconhecimento. 

Descritores: Esporotricose pulmonar, esporotricose, Sporothrix schenckii.

Abstract
A 49 year-old white man was admitted with dyspnea, cough and fever, with a history of consumptive syndrome and pul-
monary cavitary disease for the past five years.  He was treated twice for pulmonary tuberculosis previously, but without 
responses.  His sputum culture was positive for Sporothrix schenckii.  The ocurrence of sporotrichosis as a disease of the lung 
without cutaneos involvement is rare. So the subject of this report is to  describe a case of  pulmonary sporotrichosis and 
show the importance of its recognition.

Keywords: Pulmonary sporotrichosis, sporotrichosis, Sporothrix schenckii.

Relato de Caso 

INTRODUÇÃO
Esporotricose é doença subaguda ou crônica do 

homem e de animais inferiores que, na maioria das 
vezes, se apresenta como infecção benigna limitada 
à pele e ao tecido celular subcutâneo, mas, em raras 
ocasiões, pode disseminar-se. A forma extracutânea 
corresponde a menos de 1% dos casos, sendo o aco-
mentimento pulmonar  particularmente raro.1-3

RELATO DO CASO
Paciente de 49 anos, masculino, branco, soltei-

ro, aposentando há um ano (ex-jateador de areia), 
natural do Rio de Janeiro, residente em Cachoeira de 
Macacu/RJ, internado no Hospital Universitário Pe-
dro Ernesto com relato de síndrome consumptiva e 

dispnéia aos mínimos esforços, de caráter progressi-
vo, com cinco anos de evolução. Relatava, ainda, tos-
se crônica produtiva com escarro amarelado, febre 
diária vespertina e hiporexia. História de tratamento 
para tuberculose em duas ocasiões, há quatro anos 
e há dois anos, sem melhora da sintomatologia. Ne-
gava hemoptóicos, sudorese noturna, história epi-
demiológica para tuberculose, edemas e alteração 
do hábito intestinal. Negava ainda atividades rurais. 
Ex-etilista pesado, de uma garrafa de cachaça/dia, 
tendo interrompido este hábito há dois anos. Ex-ta-
bagista, de 40 maços-ano, tendo interrompido este 
hábito há um ano. Ex-jateador de areia, por 12 anos, 
sem qualquer equipamento de proteção. Referia ha-
ver muitos gatos em seu local de trabalho. 
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Ao exame físico, apresentava-se bastante ema-
grecido, em regular estado geral, vigil e orientado, hi-
pocorado (++/4+), hidratado, anictérico, acianótico e 
taquidispnéico. Baqueteamento digital em mãos. Um 
linfonodo era palpável em região axilar direita, sendo 
este de aspecto móvel, elástico, medindo 2 cm de di-
âmetro e sem sinais flogísticos. Sinais vitais: pressão 
arterial sistêmica = 90x60mmHg; freqüência cardíaca 
= 100bpm; freqüência respiratória = 28irpm. Aparelho 
respiratório: tórax escavado, expansibilidade diminuí-
da bilateralmente, murmúrio vesicular diminuído bila-
teralmente e ausência de ruídos adventícios. Aparelho 
cardiovascular: ictus não visível, palpável em quinto 
espaço intercostal  na linha hemiclavicular esquerda, 
medindo uma polpa digital, ritmo cardíaco regular, 
bulhas normofonéticas e ausência de sopros. Abdo-
me: escavado, flácido, peristáltico, traube livre, sem 
dor à palpação superficial ou profunda e sem massas 
ou visceromegalias. Membros inferiores: ausência de 
edemas, panturrilhas livres, pulsos pediosos palpáveis 
isócronos e isóbaros.  

Exames de admissão: Hemograma – hemoglobi-
na = 11,9g/dL; hematócrito = 36,6%;  leucometria = 
7.300/mm3 (0/9/0/0/0/0/1/60/23/7); plaquetometria 
= 371.000/mm3. Bioquímica sérica – uréia = 5mg/dL; 
creatinina = 0,71mg/dL; glicemia = 86mg/dL; alanina-
aminotransferase = 19U/L; aspartato-aminotransferase 
= 14U/L; fosfatase alcalina = 100U/L; gama-glutamil-
transpeptidase = 56U/L; desidrogenase lática = 357 
U/L; bilirrubina total = 0,4mg/Dl; bilirrubina direta = 
0,2mg/dL; proteínas totais = 7,79g/dL; albumina = 
3,73g/dL; sódio = 135mEq/dL; potássio = 4,7mEq/dl; 
magnésio = 2,1mEq/dL; cálcio = 9,2mEq/dl. Tempo de 
atividade de protrombina de 0,98 e tempo parcial de 
tromboplastina ativada de 33s. Elementos anormais e 
sedimento urinário com ausência de hematúria, pro-
teinúria e piúria. Gasometria arterial: pH = 7,42; PO2 = 
73mmHg; PCO2 = 46mmHg; HCO3 = 29,8mEq/L; BE = 
+4,5; SatO2 = 95%.

O paciente apresentava dez pesquisas de ba-
cilos álcool-ácido resistentes (BAAR) no escarro, 
realizadas antes da admissão, todas negativas. To-
mografia computadorizada de tórax, realizada dois 
anos antes, mostrava enfisema cicatricial, cavidades 
de paredes ora lisas, ora irregulares, acompanhadas 
de traves fibrosas, bronquiectasias e numerosos nó-
dulos centro-lobulares, principalmente em pulmão 
direito (alguns nódulos poderiam corresponder a 
nódulos silicóticos).

Foram, então, colhidas novas amostras de BAAR 
no escarro, sendo todas negativas. Realizou nova 
tomografia de tórax, que se apresentava evoluti-
vamente pior que a tomografia anterior (Figura 1). 
Sua prova de função respiratória mostrou distúrbio 
ventilatório restritivo moderado; fluxos expiratórios 
corrigidos normais e ausência de resposta bronco-
dilatadora. Sorologias para anti-HIV, anti-HTLV, an-

ti-HBV e anti-HCV todas não reagentes. Biópsia de 
linfonodo axilar direito apresentou todas as culturas 
negativas e o resultado anatomo-patológico inespe-
cífico. Broncoscopia: árvore brônquica direita e es-
querda com orifícios lobares e segmentares pérvios, 
mucosa sem alterações e moderada quantidade de 
secreção mucóide. Colhido lavado broncoalveolar, 
sendo a cultura para fungo positiva, com crescimen-
to de Sporothrix schenckii (Figuras 2 e 3). A pesquisa 
de BAAR e as culturas para micobactérias e germes 
comuns foram negativas. A cultura do escarro tam-
bém foi positiva para Sporothrix schenckii. Hemo-
culturas negativas para germes comuns e fungos. A 
sorologia pelo método Elisa para esporotricose foi 
positiva. Sorologias para Paracoccidioides brasilien-
sis,  Aspergillus fumigatus, Histoplasma capsulatum, 
todas não reagentes.

Iniciada terapia com anfotericina B. No entan-
to, após duas semanas do início da medicação, o 
paciente evoluiu com quadro infeccioso pulmonar, 
sepse e insuficiência respiratória. Dois sets de hemo-

Figura 1 – Tomografia computadorizada de tórax, mostrando cavi-
dades de paredes ora lisas, ora irregulares, acompanhadas de traves 
fibrosas, bronquiectasias e numerosos nódulos centro-lobulares.

Figura 2 – Sporothrix schenckii: cultivo em meio de agar-batata, tor-
nando-se as colônias de cor acastanhada.
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ou lesão penetrante, havendo preferência por áreas 
expostas, como palmas e solas. Esta é a forma mais 
estudada da doença, tendo um prognóstico favorável 
se adequadamente tratada.

A forma extracutânea da doença é rara, corres-
pondendo a 1% dos casos, sendo pouco estudada e, 
especialmente, subdiagnosticada.3 Esta é mais comum 
em individuos com o sistema  imunológico compro-
metido e, conseqüentemente, seu prognóstico é me-
nos favorável. É descrito o acometimento osteoarti-
cular, pulmonar, do sistema nervoso central e ocular. 
Podemos ter uma apresentação focal, ou seja, acometi-
mento exclusivo de determinado órgão, ou uma apre-
sentação multissistêmica, sendo a primeira mais pre-
valente.8 A contaminação se dá por inoculação direta, 
inalação de conídeos ou disseminação hematogênica. 
A forma pulmonar é mais comum em homens cauca-
sianos de meia idade e, em mais de 50% dos casos, os 
indivíduos apresentavam algum comprometimento 
do sistema imune, como HIV e diabetes mellitus, sendo 
particularmente prevalente entre alcoolistas.9,10 Ou-
tras condições associadas são: tuberculose pulmonar, 
doença pulmonar obstrutiva crônica e sarcoidose.9 A 
forma focal pulmonar corresponde a 90% dos casos, 
quando comparamos com as formas disseminadas.9,10 
A sintomatologia é inespecífica, com tosse, fadiga, fe-
bre, anorexia e perda de peso. A radiografia de tórax, 
na maioria dos casos, mostra lesão pulmonar cavita-
da em lobo superior unilateral. A cavitação pulmonar, 
com ou sem infiltrados nodulares, ocorre em mais 74% 
dos casos.1,5 Outras manifestações radiológicas menos 
comuns são a forma com adenopatia hilar, que pode 
manifestar-se como uma doença aguda e rapidamen-
te progressiva, permanecer estacionária ou até remitir 
espontaneamente.1,5 A terceira forma é a doença pul-
monar assintomática.1,5 

Os principais métodos para diagnóstico da espo-
rotricose são o exame microscópico direto e a cultura 
do fungo, que é o padrão-ouro. O exame histopatoló-
gico apresenta achados inespecíficos. O desenvolvi-
mento recente de provas sorológicas tem se mostrado 
útil para o diagnóstico das formas atípicas ou para mo-
nitorizar a resposta ao tratamento.3,6 

O tratamento da forma pulmonar é a ressecção 
cirúrgica completa da lesão, associada a anfotericina B 
na dose total cumulativa de 500mg a 1000mg,3,8 Após 
melhora clínica, deve mudar-se a terapia para via oral 
com itraconazol para completar, no mínimo, doze me-
ses de tratamento. Casos leves a moderados podem ser 
tratados com itraconazol em dose diária de 100mg a 
400mg  por, no mínimo, doze meses.3,5,8 É descrito, ain-
da, o uso de terbinafina e fluconazol, no entanto, ainda 
não existem estudos suficientes para comprovar sua 
eficácia terapêutica. A sobrevida média é de 15 anos 
sem tratamento.7  Com o advento da AIDS, aumenta-
ram os casos da forma extracutânea, sendo, nesses, a 
terapia anti-retroviral prioritária.4,7

cultura foram positivos para Enterococcus faecalis. 
No segundo dia de ventilação mecânica, o paciente 
apresentou parada cárdio-respiratória, não sendo 
possível revertê-la. Assim, evoluiu para o óbito antes 
de uma avaliação da resposta à terapia antifúngica.

DISCUSSÃO
A esporotricose foi descrita pela primeira vez por 

Benjamin Schenck, em 1898 e, até hoje, permanece 
como uma doença pouco estudada. Seu agente etio-
lógico é o fungo aeróbio dimorfo Sporothrix schenckii, 
que habita materiais orgânicos como o solo, plantas e 
madeira. Sua distribuição é mundial e endêmica em al-
guns países, incluindo: México, Costa Rica, Guatemala, 
Colômbia, Brasil, Uruguai, África do Sul, Índia, Japão e 
Peru.4 É a micose profunda de maior prevalência glo-
bal.4 No Brasil, ocupa o segundo lugar em frequência, 
sendo a paracocciodiomicose a micose mais comum.2 
Predomina em homens adultos e apresenta associação 
com algumas atividades, como jardinagem e trabalho 
em viveiros. A esporotricose também pode afetar di-
ferentes espécies animais. A partir da década de 80 
do século passado, a transmissão através da arranha-
dura desses animais infectados para o homem, espe-
cialmente o gato, tem sido melhor estudada.3 A maior 
epidemia por transmissão zoonótica foi descrita no Rio 
de Janeiro, pelo Instituto de Pesquisa Evandro Chagas 
(Fiocruz), onde  1.503 gatos, 64 cachorros e 759 huma-
nos foram diagnosticados entre 1998 e 2004.2,3  

Seu quadro clínico é bastante polimorfo. A for-
ma mais comum é a cutânea, correspondendo a 
99% dos casos.4-7 Esta pode se apresentar na forma 
cutânea fixa, linfocutânea ou cutânea disseminada. A 
contaminação se dá por inoculação, seja por trauma 

Figura 3 – Microscopia de cultivo em lâmina, revelando conidióforo 
com conídios hialinos e hifas gerando conídios demácios. 
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Em nosso meio, é comum o inicio de tratamento 
empírico para tuberculose em indivíduos com ma-
nifestações respiratórias e cavitações pulmonares, 
dada sua alta prevalência. No entanto, a esporotri-
cose primária de pulmão deve sempre permanecer 
como um dos diagnósticos diferenciais, caso estes 
pacientes não apresentem melhora clínica espera-
da, especialmente se houver história epidemiológica 
compatível. No caso apresentado, o paciente referia 
que em seu local de trabalho circulavam muitos ga-
tos, os quais são o provável foco da infecção. Além 

disso, este apresentava diversos fatores de risco, tais 
quais etilismo, tabagismo e silicose. No entanto, na 
admissão, este paciente já se encontrava em estágio 
clínico avançado da doença, devido ao retardo de 
seu diagnóstico, o que, certamente, contribuiu para 
o desfecho fatal do caso.
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Aspectos práticos em Pneumologia

Dados Clínicos
Paciente masculino, 38 anos, pardo, carpinteiro. 

Referia início do quadro há três meses, com dispnéia 
progressiva e tosse seca. Negava febre, sudorese no-
turna ou qualquer outro sintoma. Ex-tabagista, com 
carga tabágica de 36 maços-ano.

Ao exame físico, apresentava-se dispnéico e com 
unhas em “vidro de relógio”. Ausculta respiratória: mur-
múrio vesicular difusamente reduzido, com estertores 
crepitantes em terços inferiores de ambos os pulmões. 
Hemograma e bioquímica sérica: normais. Pesquisas de 
fungos e bacilos álcool-ácido-resistentes no escarro, as-
sim como culturas para micobactérias e fungos: nega-
tivas. Anti-HIV negativo. PPD não reator. Fundoscopia 
normal. Avaliação funcional respiratória: CVF = 55%; 
VEF1 = 57%; VEF1/CVF = 88%; CPT = 59%; DLCO = 37%.  

Figuras 1A e 1B – Radiografias de toráx em PA (A) e perfil (B) mostrando infiltrado micronodular difuso com áreas de confluência nas bases pulmonares.

Exames de imagem – Radiografia de tórax: infil-
trado micronodular difuso com áreas de confluência 
nas bases pulmonares (Figura 1). Tomografia compu-
tadorizada do tórax de alta resolução: opacidades em 
vidro-fosco difusas associadas a nódulos subpleurais 
e espessamento nodular das fissuras oblíquas e do 
interstício peribroncovascular, além de áreas de apri-
sionamento aéreo e linfonodomegalias nas regiões 
paratraqueal direita, hilar direita e subcarinal (Figuras 
2, 3 e 4).

Submetido à biópsia pulmonar a céu aberto. O 
exame histopatológico evidenciou processo inflama-
tório crônico exibindo numerosos granulomas com cé-
lulas gigantes multinucleadas, sem necrose (Figura 5). 

Diagnóstico: sarcoidose.
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Figuras 2A e 2B – TC de tórax (janela de mediastino), após administração de contraste venoso, demonstra linfonodomegalias paratraqueal à 
direita, hilar à direita e subcarinal (setas).

Figuras 3A e 3B – TC de alta resolução: observam-se opacidades em vidro-fosco difusas, associadas a nódulos subpleurais e espessamento no-
dular das fissuras oblíquas e do interstício peribroncovascular. Há também áreas de aprisionamento aéreo (setas).

Figuras 4A e 4B – TC de alta resolução ampliada mostra, em detalhe, o espessamento nodular do interstício parasseptal (setas) e peribronco-
vascular (pontas de seta).
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Comentários
Na Medicina, como em muitas áreas da ocupação 

humana, o oculto tende a encantar. Talvez isto expli-
que, pelo menos em parte, o grande interesse em tor-
no da sarcoidose, uma doença repleta de incógnitas e 
desafios ao seu entendimento.

Mesmo com os inúmeros avanços da Biologia 
Molecular e da Imunologia, a definição de sarcoidose 
permaneceu quase inalterada nas últimas décadas. É 
doença granulomatosa, multissistêmica, de causa des-
conhecida, com atividade imunocelular aumentada 
nos locais comprometidos. Pode ocasionar lesões em 
praticamente todos os órgãos e sistemas; porém, aco-
mete preferencialmente, em mais de 90% dos casos, as 
estruturas linfonodais mediastínicas e o pulmão.1

O manto de mistério que acoberta a doença en-
globa, além da sua própria etiologia, outros itens, 
incluindo: 1) os mecanismos que resultam na persis-
tência da doença em alguns indivíduos; 2) se fatores 
genéticos afetam a suscetibilidade à doença; 3) se a 
corticoterapia altera a história natural da enfermidade; 
4) se existe tratamento menos tóxico que corticotera-
pia ou agentes citotóxicos; 5) um teste indicador de 
prognóstico.2

Apesar da sua baixa prevalência entre nós, a sar-
coidose deve interessar a todos os médicos, por ser 
multissistêmica e, por vezes, apresentar dificuldade 
diagnóstica devido às variadas maneiras de apresen-
tação. De fato, durante a primeira visita médica do pa-
ciente, o diagnóstico da doença só é aventado em 15% 
dos casos.3

Dentre as afecções pulmonares intersticiais, a sar-
coidose é conhecida como a grande imitadora de ima-
gens, dada a sua capacidade de simular extensa lista de 
doenças e condições. Daí o corolário de casos inusita-
dos, não esclarecidos ou não responsivos à terapêutica 
supostamente adequada.

O diagnóstico de sarcoidose é seguro quando se 
observa: 1) quadro clínico e/ou radiológico compatível; 
2) suporte histológico apropriado (presença de granu-
loma não-caseoso em pulmão, pele, gânglio linfático, 
etc.); 3) ausência de outras causas conhecidas de do-
ença granulomatosa.1

 A exteriorização aguda da doença, normalmen-
te com menos de dois anos, tende a ter curso limitado 
com resolução espontânea. Entretanto, quando o cur-
so é insidioso, com sintomas que perduram por mais 
de dois anos, o prognóstico é mais reservado, com pos-
sível progressão para fibrose e anormalidades estrutu-
rais dos órgãos acometidos.4 

Figura 5A - Histopatologia do pulmão em pequeno aumento mos-
trando diversos granulomas sarcóides de pequeno e regular tama-
nho, sem tendência a confluir e sem necrose central.

Figura 5B – Histopatologia do pulmão em médio aumento mostran-
do a típica localização peribrônquica dos granulomas na sarcoidose.

Figura 5C – Histopatologia do pulmão em grande aumento mostrando um 
granuloma sarcóide composto por histiócitos epitelióides e diversas célu-
las gigantes tipo Langhans. Note a ausência de necrose caseosa central.

Lopes AJ, Capone D, Costa AA et al . Sarcoidose
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Qual o seu diagnóstico?

Dados Clínicos
Paciente feminina, 37 anos, negra, solteira, natural 

do Rio de Janeiro, iniciou quadro respiratório de disp-
néia há 3 anos. Os exames de imagem realizados na 
época mostraram atelectasia total do pulmão esquer-
do. Há 10 dias referia dor pleurítica à esquerda, febre de 

Figura 1 – Radiografias de tórax em PA (A) e perfil (B), realizadas na admissão hospitalar, demonstrando o “sinal do esquadro” na base 
pulmonar esquerda (atelectasia do lobo inferior). Notar também áreas de preenchimento alveolar na topografia da língula.

38ºC, tosse e dispnéia, tendo procurado atendimento 
médico. Exame físico do aparelho respiratório mostrou 
diminuição do murmúrio vesicular no terço inferior do 
pulmão esquerdo. Foram realizadas radiografias de tó-
rax em PA e perfil (Figura 1) e, posteriormente, tomo-
grafia computadorizada de tórax (Figuras 2 e 3).

A B
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Figura 2 – Tomografia computadorizada de tórax antes (A) e após (B) a administração do contraste venoso, realizada na admissão hospitalar, 
revelando atelectasia total do lobo inferior esquerdo, associada a dilatações brônquicas preenchidas por material com alta densidade. 

Figura 3 – Tomografia computadorizada de tórax, realizada após tratamento antimicrobiano e melhora clínica evidente, demonstrando 
atelectasia persistente do lobo inferior esquerdo, com bronquiectasias aeradas de permeio. (A – pré-contraste; B – pós-contraste).

Rotstein L, Elias C, Bezerra R et al . Atelectasia lobar em adulto jovem
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Diagnóstico
Há 3 anos, quando do início dos sintomas, foi rea-

lizada broncoscopia. O lavado broncoalveolar mostrou 
hifas de Aspergillus hustus, sendo feito o diagnóstico de 
aspergilose invasiva das vias aéreas (aspergilose bron-
copulmonar obstrutiva). Nova broncoscopia realizada 
nesta internação visualizou, ainda, colônias fúngicas 
endobrônquicas, com obstrução dos mesmos. Os acha-
dos radiológicos e broncoscópicos, juntamente com os 
sinais de febre e leucocitose permitiram o diagnóstico 
de aspergilose broncopulmonar obstrutiva associada a 
pneumonia bacteriana. Foi iniciada terapia antibacte-
riana e antifúngica, com melhora dos sintomas.

Comentários
A aspergilose é uma micose causada pela espécie 

Aspergillus, freqüentemente o A fumigatus, acometen-
do principalmente os pacientes imunocomprometidos. 
A aspergilose pulmonar pode ser dividida em cinco 
categorias: 1) saprofítica (aspergiloma); 2) broncopul-
monar alérgica; 3) semi-invasiva (necrotizante crônica); 
4) invasiva das vias aéreas (traqueobronquite aguda, 
bronquiolite, broncopneumonia, broncopulmonar 
obstrutiva) e 5) angioinvasiva.1,2

O aspergiloma é caracterizado por uma infecção 
sem invasão tecidual, representando uma massa com-
posta por hifas fúngicas, fibrina, muco e restos celu-
lares. Freqüentemente está associado a cavidades já 
existentes, resultantes de doenças como tuberculose 
e sarcoidose. Aos exames de imagem, mostra-se como 
uma opacidade nodular homogênea, com densidade 
de partes moles, dentro de uma cavidade, associada 
com o sinal do crescente.2 Costuma ser móvel à mu-
dança de decúbito do paciente.

A aspergilose broncopulmonar alérgica caracteriza-
se por uma reação de hipersensibilidade ao Aspergillus e 
é marcadamente associada com eosinofilia e asma. As 
reações imunológicas ao crescimento endobrônquico 
do fungo levam a bronquiectasias centrais ou proximais 

e à formação de tampões mucosos, sendo vistas tam-
bém atelectasias e, às vezes, consolidações.3

A aspergilose semi-invasiva é caracterizada pela 
presença de necrose tecidual e inflamação granuloma-
tosa.4 Está associada a doenças crônicas pulmonares e 
sistêmicas. As manifestações radiológicas incluem áre-
as segmentares de consolidações uni ou bilaterais, com 
ou sem cavitações, associadas ou não a espessamento 
pleural adjacente. Pode haver múltiplos nódulos, com 
mais de um centímetro, cavitários ou não.

A aspergilose invasiva das vias aéreas, quando re-
presentada por bronquiolite e broncopneumonia, tem, 
como manifestações radiológicas, consolidações peri-
brônquicas esparsas, nódulos centrolubulares e, em al-
guns casos, o achado de árvore em brotamento.2,5 Já a 
traqueobronquite aguda está limitada às grandes vias 
áreas, revelando-se como lesão ulcerativa múltipla, 
em forma de placa, ou lesões nodulares inflamatórias 
envolvendo a traquéia, brônquios-fonte e brônquios 
segmentares. Assim, freqüentemente, os exames de 
imagem são inespecíficos ou normais.

A aspergilose brônquica obstrutiva, relatada no 
referido caso, é caracterizada por início agudo de febre, 
dispnéia e tosse associada a expectoração brônquica 
contendo moldes de muco e Aspergillus. As vias aéreas 
são obstruídas por estes moldes, porém não há infla-
mação ou invasão da parede brônquica.1,6 Os exames 
radiológicos mostram consolidações focais bilaterais 
nos lobos inferiores ou tampões mucosos, assim como 
atelectasias e bronquiectasias preenchidas por muco.1

A aspergilose angioinvasiva ocorre, quase que 
exclusivamente, nos pacientes neutropênicos. Carac-
teriza-se pela invasão e oclusão de pequenas e mé-
dias artérias pulmonares por hifas fúngicas, levando 
a infarto pulmonar.1,2 A tomografia computadorizada 
de tórax mostra halo de opacidade, com atenuação 
em vidro fosco, circundando nódulos densos (sinal do 
halo). Após necrose do pulmão, pode ser visto o sinal 
do crescente.

Referências
1.	 Franquet T, Muller NL, Gimenez A, Guembe P, Torre Jdl, Bagué 

S. Spectrum of pulmonary aspergillosis: histologic, clinical, and 
radiologic findings. RadioGraphics 2001; 21:825-37.

2. 	 Webb WR, Muller Nl, Naidich DP. Doenças caracterizadas 
principalmente por opacidades nodulares ou reticulonodulares 
– TC de alta resolução do pulmão. 3ª ed. Rio de Janeiro: Editora 
Guanabara Koogan; 2002. p. 320-6.

3. 	 Galwa RP, Gupta P, Mumtaz HA. Clinical significance of high-
attenuation mucus in patients with allergic bronchopulmonary 

Resposta do dilema

aspergillosis. RadioGraphics 2008; 28:1460.
4. 	 Gefter WB, Weingrad TR, Epstein DM, Ochs RH, Miller WT. “Semi-

invasive” pulmonary aspergillosis: a new look at the spectrum 
of aspergillus infections of the lung. Radiology 1981; 140:313.

5. 	 Thompson BH, Stanford W, Galvin JR, Kurihara Y. Varied radiologic 
appearances of pulmonary aspergillosis. RadioGraphics 1995; 
15:1273-84.

6. 	 Nguyen ET. The gloved finger sign. RadioGraphics 2003; 
227:453-4.

Rotstein L, Elias C, Bezerra R et al . Atelectasia lobar em adulto jovem



   Pulmão RJ 2008;17(2-4):111-112   111
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