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Pulmão RJ – passado, presente e futuro.
Paulo César de Oliveira.

Editorial

Oliveira PC . Editorial

Há duas décadas, ocorreu o movimento vitorioso 
que gerou a fusão das duas Sociedades de Pneumolo-
gia que existiam no estado do Rio de Janeiro, dando 
origem a nossa SOPTERJ.

Na seqüência, o grupo de associados que cons-
tituiu a primeira diretoria idealizou a elaboração de 
uma revista informativa periódica, que pudesse ser o 
veículo de divulgação da produção científica da comu-
nidade pneumológica do nosso estado. Naquela oca-
sião, havia uma dificuldade extrema em conseguir que 
as pesquisas, revisões bibliográficas e relato de casos 
fossem publicados, posto que a concorrência entre os 
diversos autores nacionais era considerável, os periódi-
cos da época eram limitados e a concentração de ma-
terial enviado ao Jornal de Pneumologia da Sociedade 
Brasileira era de tal ordem que não havia como atender 
a toda demanda. 

Foi neste cenário que surgiu a Revista Pulmão RJ. 
Seus objetivos iniciais tinham como essência propor-
cionar aos pneumologistas do nosso estado uma jane-
la de oportunidade para suas publicações e assegurar 
um canal adequado de comunicação entre os associa-
dos da SOPTERJ. 

Com uma trajetória que alternou êxitos e dificul-
dades, nosso periódico seguiu sendo publicado ao 
longo destes anos, por decisão daqueles que participa-
ram das diversas diretorias da SOPTERJ, por dedicação 
dos colegas que se sucederam assumindo a editoria da 
revista – trabalho hercúleo e abnegado – e daqueles 
que, por motivações as mais diferentes, contribuíram 
enviando material para publicação. A jornada foi ár-
dua, os problemas enormes, mas valeu a pena. A Pul-
mão RJ foi e continua sendo motivo de orgulho para os 
pioneiros do passado, satisfação para os participantes 
do presente e motivação para os jovens que vêm se 

aproximando da nossa SOPTERJ, constituindo a gera-
ção que, esperançosamente, chamamos de “especialis-
tas de amanhã”.

Mas o tempo não para. E como costuma dizer um 
abalizado analista do nosso cotidiano: “... a vida é luta 
renhida – viver é lutar”. Mudam os cenários e novos de-
safios são colocados, ensejando a que novas metas e 
estratégias sejam estabelecidas, com o sentido de, no 
mínimo, “seguir vivendo”.

Neste contexto, acreditamos que é chegado o 
momento de rever os princípios que nortearam a traje-
tória da nossa revista e dar atualização e modernidade 
à linha editorial do nosso periódico.

A Pulmão RJ pode e deve ocupar um espaço im-
portante como veículo de formação e atualização em 
nossa especialidade. Nos moldes do que é feito pela 
Clinics in Chest Medicine norte-americana, nossa revista 
pode publicar edições especiais, com foco determina-
do em assuntos específicos, permitindo a revisão de 
temas de relevância. Revisões aprofundadas, contextu-
alizadas com o conhecimento científico mais recente, 
atual, objetivo, prático, globalizado, contemporâneo. 
Estas edições especiais podem ser programadas para 
ocorrer duas ou três vezes ao ano. 

Não há nenhum impedimento para se continuar re-
cebendo os trabalhos de investigação e as apresentações 
de casos interessantes Este material poderá ser publicado 
no Pulmão RJ, desde que analisado por nosso conselho 
de revisores, considerado adequado, com bom nível de 
qualidade e dentro desta nova concepção editorial.

Julgamos que esta é uma forma racional de proje-
tar para o futuro a perpetuação de uma iniciativa que 
foi êxito no passado e que tem, nos dias presentes, al-
gumas dificuldades para seguir adiante e manter sua 
regularidade com um bom nível de excelência. 
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Qualidade de amostras de escarro: análise comparativa da  
técnica de Gram e da contagem diferencial de células.

Sample quality of sputum: comparative analysis of the Gram  
and diferential cell counting techniques.

Rosemeri Maurici da Silva1, Raida Ahmad Musa Mheisen Husein2, Maria Luiza Bazzo3, Mariana Chagas4.
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Resumo
Objetivo: Estimar o grau de concordância entre a técnica de Gram e a contagem diferencial de células na avaliação da 
qualidade de amostras de escarro. Metodologia: Realizou-se um estudo prospectivo com delineamento transversal. Cada 
amostra foi avaliada pela técnica de Gram e pela contagem diferencial de células. Foi classificada como boa qualidade uma 
viabilidade celular maior que 40% e menos de 20% de células epiteliais, e pelo método de Gram as amostras com menor 
número de células epiteliais e maior número de leucócitos. Resultados: Avaliou-se consecutivamente 47 amostras de escar-
ro. Através da contagem diferencial de células, 19 (40,4%) amostras foram de boa qualidade. A média de leucócitos absolutos 
foi de 1,69 x 106 células/ml, de células viáveis foi de 156,1 x 106 células/ml, e de células epiteliais foi de 55,3 x 106 células/ml. 
Quando comparado o número absoluto de leucócitos com o número absoluto de células viáveis, o coeficiente de correlação 
de Pearson foi de 0,755. A correlação entre o número absoluto de células viáveis e o número absoluto de células epiteliais 
demonstrou um coeficiente de correlação de Pearson de -0,201. A qualidade das amostras de escarro avaliada pelo método 
de Gram demonstrou que 13 (27,7%) das amostras foram de boa qualidade. Não houve boa concordância quando compara-
dos o método de Gram e a contagem diferencial de células (Kappa 0,35). Conclusão: A classificação das amostras de escarro 
pela técnica de Gram, com os critérios utilizados, não concorda com os resultados da contagem diferencial de células, não 
sendo adequada à sua substituição. 

Descritores: Contagem diferencial de células, escarro, Gram.

Abstract
Objective: To estimate the level of agreement between the Gram technique and the differential cell count in the evaluation 
of the sputum sample quality. Methodology: A prospective cross sectional study was realized. Each sample was evaluated 
by the Gram and cell count techniques. Samples that presented cell viability higher than 40% and less than 20% of epithelial 
cells, and by the Gram method, less number of epithelial and higher number of leukocytes, were classified as good quality 
samples. Results: Forty seven consecutive sputum samples were evaluated. Through cell differentiation count, 19(40.4%) 
were good quality samples. The average of absolute leukocytes was 1.69 x 106 cells/ml, and of epithelial cells, 55,3 x 106 cells/
ml. When compared the absolute number of leukocytes with the absolute number of viable cells, the Pearson correlation 
coefficient was 0.755. The correlations of the absolute number of viable cells and the absolute number of epithelial cells 
showed a negative Pearson correlation coefficient (-0.201). The quality of the sputum samples evaluated by the Gram tech-
nique demonstrated that 13 (27.7%) were good quality samples. There was poor agreement when the Gram and cell differ-
entiation count techniques were compared (kappa 0.35). Conclusion: The classification of sputum samples as representative 
or not representative of the lower respiratory tract by the Gram staining technique, with the criteria considered and used 
here, not agree with the results obtained with the differential cells count. The Gram staining technique is not indicated to 
substitute the differential cells count to evaluate the sputum quality.

Keywords: Differential cells count, sputum, Gram staining.

Artigo original

Silva RM, Husein RAMM, Bazzo ML et al . Avaliação laboratorial da qualidade de amostras de escarro
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Introdução
O escarro é material expectorado, proveniente 

do trato respiratório inferior, usualmente trazido pela 
tosse e eliminado pela boca. Ao transitar pela orofa-
ringe e boca, entretanto, ele se mistura com secreções 
desses locais e também com os que são aspirados da 
nasofaringe.1

A contaminação do escarro representa um fator 
de significativa relevância no resultado dos achados 
microbiológicos referentes a este tipo de exame, por 
isso reduzir essa contaminação torna-se necessário.

O Gram do escarro é uma ferramenta microbioló-
gica barata, rápida e facilmente acessível. Em estudo 
realizado com 287 amostras de secreções de pacientes 
com fibrose cística, observou-se que o exame do escar-
ro pelo Gram pode ter um valor adicional em realçar 
o controle de qualidade dos meios de cultura usados 
para o isolamento preliminar das bactérias específicas. 
A finalidade do estudo era avaliar a utilidade do Gram 
em determinar o grau de contaminação por saliva de 
secreções respiratórias dos pacientes com fibrose císti-
ca, e em predizer a presença de patógenos específicos 
na cultura. Foi observado que o exame do Gram do 
escarro apresenta sensibilidade, especificidade e valor 
preditivo positivo comparáveis às culturas para iden-
tificar P. aeruginosa, P. cepacia, S. aureus e H. influenza, 
em amostras de boa qualidade.2

Segundo Bazzo e colaboradores, em estudo re-
alizado com amostras de escarro, com o objetivo de 
relacionar a quantidade de células, a presença de leu-
cócitos e outros elementos com a positividade da re-
ação em cadeia da polimerase (PCR) para diagnóstico 
de micobacterioses, pôde-se observar que a qualidade 
do escarro influencia na positividade daquele exame. 
Por isso, a obtenção de um escarro de boa qualidade 
torna-se importante, uma vez que as amostras que 
apresentam muitas células epiteliais, bactérias e restos 
celulares, têm maior probabilidade de apresentarem 
resultados negativos na PCR.3

O escarro pode ser contaminado com bactérias 
comensais na cavidade oral, principalmente em pa-
cientes hospitalizados, e também por patógenos opor-
tunistas, criando assim dificuldade adicional na inter-
pretação dos resultados.4

Em 1974, Bartlett propôs que a pureza das amos-
tras de escarro avaliadas concorda com a concentração 
relativa de polimorfonucleares, células epiteliais esca-
mosas e muco, na técnica de coloração pelo Gram.5

O exame de escarro traduz, muitas vezes de ma-
neira bastante específica, a natureza da anormalida-
de presente nos pulmões, e pode contribuir de forma 
decisiva para o diagnóstico de um grande número de 
pneumopatias. Representa um exame simples, de exe-
cução fácil, e baixo custo.1 Algumas das características 
observadas no exame do escarro são as seguintes: 
aspecto, coloração, quantidade, presença de sangue, 
odor e consistência.1

O paciente submetido ao exame do escarro pre-
cisa estar lúcido e cooperativo, com força suficiente 
para tossir. A higiene prévia da cavidade oral reduz a 
população bacteriana autóctone. A colheita deve ser 
repetida tantas vezes quanto for necessário, até que 
se obtenha uma boa amostra, tendo-se o cuidado de 
usar frascos diferentes em cada tentativa. A coleta 
matinal, de um modo geral, proporciona maior volu-
me de secreção, mas não é exigência prioritária.6

O material adequadamente coletado deve ser 
enviado imediatamente ao laboratório e logo mani-
pulado para exames. A lavagem do escarro retira a ca-
mada mais periférica da secreção, em que predomina 
saliva, o que faz aumentar o rendimento do exame. 
Retira-se uma porção do núcleo da expectoração, 
com a qual se faz um esfregaço. A lâmina corada pela 
técnica de Gram é examinada microscopicamente 
com pequeno aumento. A presença de macrófagos 
alveolares, polimorfonucleares e células do epitélio 
cilíndrico ciliado, em detrimento de células epiteliais 
escamosas, sugere que o material é representativo 
das vias aéreas inferiores, e com pouca contaminação 
das vias aéreas superiores.6

São consideradas representativas as amostras 
contendo menos de 10 células escamosas e mais de 
25 polimorfonucleares por campo de pequeno au-
mento. Os macrófagos alveolares são, na verdade, os 
indicadores mais fiéis da origem da secreção. Uma vez 
avaliada a amostra, passa-se ao exame com maior au-
mento (1000 x). Deve-se dar preferência aos campos 
microscópicos com maior concentração de polimor-
fonucleares e macrófagos, abandonado-se os campos 
contendo apenas células escamosas.6

Um outro critério, descrito por Curione e cola-
boradores, fala que as amostras de escarro conten-
do pelo menos 10 leucócitos, muco e menos de 25 
células epiteliais escamosas por campo em pequeno 
aumento (100 x) são consideradas apropriadas para 
cultura bacteriana.7

Murray e Washington usaram classificação simi-
lar, agruparam amostras de escarro em cinco grupos, 
contendo somente aqueles que se apresentavam 
com menos de 10 células epiteliais escamosas e, pelo 
menos, 25 leucócitos por campo. Além disso, menos 
do que 10 leucócitos com 10-25 células epiteliais tam-
bém tiveram ligação com amostras rejeitadas, o que 
pode ter conseqüências no paciente neutropênico.4 

Todos esses critérios têm por finalidade identificar as 
amostras que são representativas e adequadas para a 
cultura bacteriana.

A coloração de Gram consiste em uma técnica de 
coloração onde a amostra é tratada com um corante 
secundário, a safranina. Ao microscópio, as bactérias 
Gram-positivas aparecerão coradas em violeta escuro 
e as Gram-negativas em vermelho ou rosa escuro. O 
Gram tem a capacidade de corar um largo espectro e 
classes de bactérias Gram-positivas e Gram-negativas, 
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escarro diretamente sobre a lâmina e deixados secar 
a temperatura ambiente. Para a coloração, as lâminas 
foram colocadas em um suporte e inicialmente cober-
tas com o corante violeta de metila (violeta de metila 
1% em 100 ml de metanol absoluto e 100 ml de etanol 
absoluto, adicionado de 1% de oxalato de amônia em 
400 ml de água destilada), e ficaram em repouso por 
aproximadamente 15 segundos. Em seguida, foi adi-
cionada água, em igual quantidade do corante, sobre 
as lâminas, que permaneceram em repouso por mais 
45 segundos. As lâminas foram lavadas em um filete de 
água corrente e cobertas com lugol, diluído a 1/20 no 
momento de uso (1% iodeto de potássio, 0,67% iodo 
metálico em água destilada). As lâminas permanece-
ram com lugol por cerca de 1 minuto, em seguida fo-
ram lavadas em um filete de água corrente, descoradas 
com álcool etílico absoluto e lavadas novamente em 
um filete de água corrente. A coloração de fundo foi 
feita cobrindo-se as lâminas com safranina (safranina 
1% em etanol 95%) por 30 segundos. Em seguida fo-
ram lavadas em água corrente e secas ao ar. A leitura 
foi feita em microscópio óptico com aumento de 1000 
x. Foram avaliados 20 campos e realizada a contagem 
de células epiteliais, polimorfonucleares, mononuclea-
res e leucócitos totais, estimando-se o número médio 
de cada tipo celular por campo. As amostras foram 
agrupadas em três categorias distintas de acordo com 
o número de leucócitos: a) (+) quando em número de 
1 a 30; b) (++) quando em número de 31 a 100; e c) 
(+++) quando em número maior o que 100. Da mesma 
forma, foram agrupadas em três categorias distintas de 
acordo com o número de células epiteliais: a) (+) quan-
do em número de 0 a 10; (b) (++) quando em número 
de 11 a 25; e c) (+++) quando em número maior do que 
25. Foram consideradas de boa qualidade as amostras 
que apresentassem classificação de (+) para células 
epiteliais e (+++) para leucócitos.10,11

Para a realização da contagem diferencial de cé-
lulas, uma alíquota de escarro foi tratada com apro-
ximadamente 4 volumes de DTT (ditiotreitol), mais 4 
volumes de PBS (tampão fosfato) e filtrada após homo-
geneização. Vinte microlitros do filtrado foram mistu-
rados com 20ml de tripan blue a 4%. Esta mistura foi co-
locada em câmara de Neubauer onde foram contadas, 
em microscópio de campo claro, com aumento de 400 
x, as células vivas e mortas. A percentagem de células 
viáveis foi resultante da equação: número de células vi-
vas/número total de células X 100. A presença de ma-
crófagos alveolares foi determinada pela contagem di-
ferencial dos leucócitos presentes no filtrado da amos-
tra de escarro. Os filtrados foram concentrados pela 
técnica de citospin, e as lâminas coradas pela técnica 
de May-Grünwald/Giemsa e visualizadas em micros-
cópio de campo claro com aumento de 1000 x. Foram 
determinados a percentagem e o número absoluto de 
células epiteliais escamosas, células epiteliais brônqui-
cas, eosinófilos, linfócitos, macrófagos e leucócitos po-

além de demonstrar a presença de células epiteliais es-
camosas, e leucócitos polimorfonucleares.8 O uso do 
exame de coloração de Gram para avaliar a qualidade 
das amostras de escarro tem recebido considerável 
atenção como meio para melhorar a confiabilidade da 
cultura do escarro.6

Uma outra maneira que pode ser usada para de-
terminar a qualidade do escarro é por meio da técnica 
de contagem celular diferencial, que é usada para esti-
mar a contagem diferencial de eosinófilos, neutrófilos, 
macrófagos, linfócitos, células do epitélio brônquico, 
além de considerar a viabilidade celular e a quantidade 
de células degeneradas, o grau de contaminação por 
células escamosas e a contagem celular total. A con-
taminação por células epiteliais escamosas deve ser 
relatada separadamente, e idealmente deve ser menor 
do que 20%. Se a viabilidade celular for baixa e a quan-
tidade de células degeneradas alta, ou a contamina-
ção por células escamosas for alta e a quantidade de 
escarro na amostra processada for baixa, a contagem 
diferencial pode ser inexata.9 A correta execução da 
técnica de contagem diferencial de células necessita 
de treinamento especial para os profissionais que a re-
alizam, além de ser mais cara e mais demorada do que 
a técnica de Gram.

Este trabalho tem como objetivo avaliar se a qua-
lidade do escarro determinada pelo método do Gram 
é equivalente ao resultado de qualidade obtido com a 
técnica de contagem diferencial de células.

MÉTODOS
Foi realizado um estudo com delineamento pros-

pectivo. No período de janeiro e fevereiro de 2008, 
todas as amostras de escarro coletadas no Hospital 
Nereu Ramos em Florianópolis (SC), que fossem enca-
minhadas ao Laboratório de Biologia Molecular e Mi-
cobactérias da Universidade Federal de Santa Catarina, 
foram incluídas no estudo. As coletas foram realizadas 
após obtenção do termo de consentimento livre e es-
clarecido dos pacientes que forneceram as amostras.

As amostras de escarro foram coletadas em jejum, 
no período da manhã, após orientação ao paciente para 
escarrar em um pote com tampa rosqueada, após uma 
inspiração profunda. Os pacientes foram orientados 
para enxaguar a boca com água antes da coleta do ma-
terial, sem o uso de qualquer tipo de anti-séptico bucal.

Foram excluídos do estudo os pacientes que não 
apresentaram expectoração espontânea.

Após este procedimento, as amostras de escar-
ro foram encaminhadas ao laboratório e processadas 
dentro de, no máximo, duas horas.

Foram realizadas duas análises em cada amostra, 
uma delas pela técnica de Gram e a outra através da 
contagem diferencial de células.

Para coloração pelo Gram foram preparados esfre-
gaços em lâminas previamente identificadas. Os esfre-
gaços foram feitos por distensão de uma partícula de 
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limorfonucleares. Foram consideradas de boa 
qualidade as amostras que apresentassem 
viabilidade celular maior do que 40%, e me-
nos de 20% de células epiteliais escamosas.9

Os dados foram anotados em uma ficha 
de inclusão e posteriormente digitados em 
um banco de dados, e analisados com o auxí-
lio do software SPSS 16.0®.

Os resultados foram descritos como per-
centagem e média, e foi avaliado o índice de 
concordância Kappa para amostras de boa 
ou má qualidade entre os dois métodos uti-
lizados. Valores de Kappa maiores ou iguais a 
0,75 foram considerados relevantes. Foi ainda 
estimado o coeficiente de correlação de Pe-
arson entre as contagens celulares realizadas. 
Os valores do coeficiente de correlação de Pe-
arson foram considerados como: 1 = perfeito 
positivo, 0,5 a 0,9 = forte positivo, 0,1 a 0,4  = 
fraco positivo, 0 = neutro, -0,1 a -0,4 = fraco 
negativo, - 0,5 a -0,9 = forte negativo, e -1 = 
perfeito negativo.

O projeto de pesquisa foi submetido e aprovado pelo 
Comitê de Ética e Pesquisa em Seres Humanos da Unisul.

RESULTADOS
Foram avaliadas, consecutivamente, 47 amostras 

de escarro no período de janeiro a fevereiro de 2008.
No método de contagem diferencial, a média de 

leucócitos absolutos encontrados nas amostras foi de 
1,69 x 106 células/mL, tendo como valor mínimo zero, e 
valor máximo 10,3 x 106 células/mL

O número de células viáveis apresentou uma mé-
dia de 156,1 x 106 células/mL, tendo zero como valor 
mínimo, e 988 x 106 células/mL como valor máximo.

A média encontrada para células epiteliais foi de 
55,3 x 106 células/mL, apresentando valor mínimo de 
zero, e máximo de 938 x 106 células/mL.

Pelo método de contagem diferencial de células, 
observou-se que 19 (40,4%) das amostras foram de 
boa qualidade, e 28 (59,6%) foram de má qualidade.

Quando comparado o número absoluto de leucó-
citos encontrados nas amostras pelo método de con-
tagem diferencial com o número absoluto de células 
viáveis, o coeficiente de correlação de Pearson obtido 
foi de 0,755, demonstrando haver uma boa correlação 
entre a viabilidade celular e o número de leucócitos en-
contrados nas amostras (Figura 1). A correlação entre o 
número absoluto de células viáveis e o número absolu-
to de células epiteliais, demonstrou um coeficiente de 
correlação de Pearson negativo (-0,201), indicando que 
quanto menor o número de células epiteliais, maior a 
viabilidade celular da amostra (Figura 2). A distribuição 
dos leucócitos encontrados nas amostras pelo método 
do Gram e sua graduação em cruzes está demonstra-
da na Tabela 1. A maior parte das amostras (87,3%) foi 
classificada como (++) ou (+++).

A distribuição das células epiteliais encontradas nas 
amostras coradas pelo método do Gram e sua graduação 
em cruzes está demonstrada na Tabela 2. A maior parte 
das amostras (80,9%) foi classificada como (+) ou (++).

Figura 1 – Correlação entre número absoluto de leucócitos e número absoluto de 
células viáveis nas amostras de escarro por expectoração espontânea (r = 0,755).

Figura 2 – Correlação entre número absoluto de células epiteliais e 
número absoluto de células viáveis nas amostras de escarro por ex-
pectoração espontânea (r = – 0,21).

Tabela 1 – Distribuição das amostras de acordo com a contagem de 
leucócitos pelo método de Gram, estratificada em cruzes.
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A qualidade das amostras de escarro avaliada 
pelo método de Gram, demonstrou que 13 (27,7%) das 
amostras foram de boa qualidade, enquanto que 34 
(72,3%) apresentaram qualidade ruim.

Não houve boa concordância na avaliação da qua-
lidade das amostras de escarro quando comparados o 
método de Gram e o método de contagem diferencial 
de células. O índice de concordância Kappa foi de 0,35, 
sendo assim, considerado insatisfatório. A distribuição 
da qualidade das amostras segundo os dois métodos 
encontra-se demonstrada na Tabela 3.

DISCUSSÃO
A análise de escarro é o método menos invasivo 

disponível para obter o diagnóstico de algumas afec-
ções pulmonares, em especial as doenças infecciosas, 
e pode ter seu rendimento diagnóstico incrementado 
quando interpretada de acordo com critérios especí-
ficos de seleção da amostra. Sabe-se que o trato res-
piratório inferior é virtualmente estéril, porém quando 
o indivíduo expectora, este material entra em contato 
com secreções orofaringeanas, nasais e orais, tornan-
do-se potencialmente contaminado com microorga-
nismos da microbiota residente.12 Isto é particularmen-
te problemático para análise da presença de bactérias 
piogênicas. Os microorganismos presentes no material 
salivar são oriundos principalmente das gengivas, da 
placa dentária e das tonsilas palatinas.13 Este proble-
ma pode ser minimizado, se a coleta do material for 
supervisionada e se forem adotados critérios de repre-
sentatividade de vias aéreas inferiores e de ausência 
de contaminação significativa com o material do trato 
respiratório superior. Portanto, avaliar a qualidade de 
uma amostra de escarro é imperativo para que o ren-
dimento diagnóstico de sua análise seja maximizado. 
Al Balloshe e colaboradores afirmam que o escarro ao 
passar pela cavidade oral e contaminar-se com bacté-
rias locais dificultará a interpretação dos resultados en-

contrados, principalmente no que diz respeito à infec-
ção ou contaminação.4 Howard e colaboradores falam 
da importância do uso da técnica de Gram para avaliar 
a qualidade do escarro, e conseqüentemente melhorar 
a confiabilidade da cultura.14

Um escarro que apresenta muita contaminação 
com células e microorganismos da orofaringe tem 
maior probabilidade de apresentar resultados negati-
vos para a pesquisa de agentes etiológicos dos proces-
sos infecciosos pulmonares.3  Portanto, qualificar uma 
amostra de escarro se faz necessário, pois impediria 
que amostras de má qualidade fossem analisadas sem 
sucesso, diminuindo assim os custos e o tempo gasto 
com uma nova coleta e análise. A retirada mecânica 
da maior quantidade de saliva possível, associada à la-
vagem vigorosa da boca e mobilização de secreções 
nasofaríngeas previamente à coleta, minimizam este 
problema. Outra forma de diminuir este viés é a aná-
lise microscópica da amostra. Sabe-se que a chave do 
“verdadeiro” escarro é a presença de macrófagos alve-
olares e a pequena quantidade de células epiteliais.15 A 
sensibilidade da microscopia aumenta com amostras 
de boa qualidade e também quando elas são encami-
nhadas rapidamente ao laboratório.16

Existem inúmeros critérios de classificação das 
amostras de escarro em representativas das vias aéreas 
inferiores (ou de boa qualidade) e não representativas 
das vias aéreas inferiores (ou de má qualidade). Skerret e 
colaboradores classificam o material como de boa qua-
lidade quando a amostra contém menos de 10 células 
epiteliais escamosas, e mais de 25 neutrófilos por cam-
po de grande aumento, além da presença de macrófa-
gos alveolares.17 Segundo Curione e colaboradores, uma 
amostra de escarro de boa qualidade apresenta número 
de leucócitos maior ou igual a 10 e menos que 25 células 
epiteliais.7 Murray e colaboradores utiliza uma classifica-
ção semelhante, em que consideram de boa qualidade 
se apresentar menos que 10 células epiteliais e um nú-
mero maior ou igual a 25 de leucócitos, não consideran-
do como Skerret a presença de macrófagos alveolares.7 
Spanevello e colaboradores consideraram adequadas 
somente as amostras que apresentavam uma viabilida-
de celular maior que 50% e menor que 20% de células 
escamosas.18 O presente estudo classificou como sendo 
de boa qualidade a amostra que apresentasse uma via-
bilidade celular maior que 40% e menos de 20% de cé-
lulas epiteliais, e pelo método de Gram as amostras com 
menor número de células epiteliais e maior número de 
leucócitos. Critérios mais ou menos rígidos na classifica-
ção do Gram poderiam interferir com o grau de concor-
dância entre os dois métodos utilizados, porém os au-
tores julgaram mais adequada a classificação proposta, 
por diminuir a possibilidade de inclusão de amostras 
não representativas das vias aéreas inferiores.

A avaliação da qualidade das amostras de escarro 
utilizando parâmetros citológicos requer experiência 
e qualificação além de tempo e custo.19 Das amostras 

Tabela 2 – Distribuição das amostras de acordo com a contagem de 
células epiteliais pelo método de Gram, estratificada em cruzes.

Tabela 3 – Distribuição da qualidade das amostras de acordo com o 
método de Gram e da contagem diferencial de células.
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totais encaminhadas para o laboratório, as que apre-
sentaram boa qualidade pelo método de contagem 
diferencial foram 40,4% do total, e as de boa qualidade 
observadas pelo Gram foram 27,6%. De acordo com 
Skerret, aproximadamente 25% das amostras de escar-
ro encaminhadas aos laboratórios para cultura não são 
adequadas, o que acarreta grande variabilidade nos 
resultados e pouca confiabilidade, resultados estes 
inferiores aos observados neste estudo.17 Resultados 
mais próximos aos encontrados neste estudo foram re-
latados por Chuard e colaboradores, que afirmam que 
aproximadamente 45% das amostras encaminhadas 
aos laboratórios são amplamente contaminadas por 
saliva, e portanto de má qualidade.20

A média de leucócitos absolutos encontrada foi de 
1,69 x 106 células/mL, sendo maior quando comparada 
com outro estudo onde a média total de leucócitos em 
indivíduos saudáveis foi de 0.97 x 106.9   As amostras 
coletadas para este estudo não eram de indivíduos 
saudáveis, ou seja, eram de pessoas com suspeita de 
tuberculose pulmonar, o que pode ser responsabiliza-
do pelo maior número de leucócitos em relação à po-
pulação normal. O grande número de leucócitos ob-
servado na técnica da contagem diferencial, corrobora 
o maior número de amostras avaliadas pelo Gram com 
três cruzes de leucócitos.

Os resultados desse estudo mostraram boa corre-
lação entre viabilidade celular e o número de leucóci-
tos, apresentando um índice de correlação de Pearson 
de 0,755. Esse resultado indica que quanto maior a 
quantidade de leucócitos encontrada em uma amos-

tra de escarro, maior também será a viabilidade celular. 
Segundo Efthimiadis, o escarro deve ser processado o 
mais cedo possível porque a viabilidade celular diminui 
após quatro horas, e se a viabilidade celular for baixa e 
a quantidade de células degeneradas alta, a contagem 
diferencial pode ser inexata.9  Quando comparada a 
viabilidade celular com o número de células epiteliais, 
observou-se que não houve concordância, verifican-
do-se um valor negativo para o índice de correlação 
Pearson, ou seja, quanto menor o número de células 
epiteliais em uma amostra, maior a viabilidade celular. 
Talvez a avaliação isolada das células epiteliais pudes-
se determinar as amostras de boa ou má qualidade, 
necessitando assim de estudos com maior número de 
amostras para confirmar ou refutar esta hipótese.

A comparação entre os resultados obtidos na 
avaliação da qualidade das amostras de escarro reali-
zadas pelo método do Gram e pelo método de conta-
gem diferencial demonstraram um índice de concor-
dância Kappa de 0,35, o que significa que não há boa 
concordância.21

Dessa forma, a classificação das amostras de escar-
ro em representativas ou não representativas das vias 
aéreas inferiores pela técnica de Gram, com os critérios 
aqui propostos e utilizados, não concorda com os resul-
tados encontrados na contagem diferencial de células, 
não sendo adequada a substituição da técnica de conta-
gem diferencial de células pela técnica de Gram.

Estudos adicionais com maior número de amos-
tras e outros pontos de corte devem ser realizados para 
avaliar de forma mais consistente esta observação.
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Resumo
Introdução: A oxigenação extracorpórea por membrana (ECMO) é um suporte temporário cardiopulmonar. Consiste na 
substituição da função pulmonar por dispositivo artificial que realiza a oxigenação e eliminação de dióxido de carbono (CO2) 
do sangue e da função cardíaca por bomba mecânica. Em muitos pacientes, a lesão pulmonar não está associada à lesão 
cardíaca como ocorre na destruição pulmonar por queimadura por líquidos ou fumaça, contusão pulmonar, hipertensão 
pulmonar primária, mucoviscidose, imaturidade pulmonar em prematuros e no pós-operatório de transplante de pulmão. O 
objetivo do presente estudo foi avaliar a derivação artério-venosa para oxigenação extracorpórea com oxigenador de mem-
brana, sem propulsão mecânica do fluxo sanguíneo, sem ventilação pulmonar e pelo período de uma hora. Metodologia: 
Realizaram-se dez experimentos em cães. O peso corporal variou de 30 a 40kg. Oito ensaios preliminares determinaram o 
protocolo. Utilizou-se oxigenador de membrana capilar Dideco modelo Compactflo 703. Amostras de sangue retiradas de 
átrio direito (AD), artéria femoral comum direita (AFCD) e veia jugular interna esquerda (VJIE), a cada dez minutos, durante a 
interrupção por uma hora da ventilação pulmonar, destinaram-se à análise das gasometrias. Obteve-se o registro da pressão 
arterial sistêmica (PA) por método invasivo contínuo e da freqüência cardíaca (FC) acompanhado do traçado eletrocardio-
gráfico. Resultados: Oxigenação adequada e estabilidade circulatória em todos os experimentos. Conclusões: A análise das 
gasometrias e a recuperação clínica dos animais mostraram a eficiência deste modelo experimental de oxigenação. 

Descritores: cirurgia torácica, cirurgia cardíaca, oxigenadores de membrana.

Abstract
Introduction: The extracorporeal membrane oxygenation (ECMO) is a cardiopulmonary temporary support. It consists in the sub-
stitution of the pulmonary function by an artificial device that accomplishes the oxygenation and delivery of carbon dioxide from 
the blood. In many patients, the pulmonary lesion is not associated to the cardiac lesion, as occurs in the pulmonary destruction 
by burns, by liquids or smoke; pulmonary contusions; primary pulmonary hypertension; mucoviscidosis; immaturity of the lungs 
in the premature infants and in the postoperative period of lung transplantation. The aim of the present study was to evaluate the 
arteriovenous bypass for the extracorporeal oxygenation with a membrane oxygenator, without the aid of mechanical propul-
sion of the blood flow and without mechanical pulmonary ventilation and for one hour. Methodology: Ten experiments in dogs 
were accomplished; the body weight of the animals varied from 30 to 40kg. Eight preliminary essays determined the protocol. The 
procedures were accomplished with a capillary membrane oxygenator Dideco of the Compactflo 703 model. The blood samples, 
collected from the right atrium, right common femoral artery and left internal jugular vein, at ten minutes intervals for one hour 
period of interruption of the pulmonary ventilation, had the goal to study the gases. The arterial pressure was accompanied by a 
continuous invasive method, with the electrocardiographic trace and cardiac rate. Results: Appropriate oxygenation and circulato-
ry stability in all experiments. Conclusion: The analysis of the results and the clinical recovery of the animals showed the efficiency 
of this experimental model of oxygenation.

Keywords: thoracic surgery, cardiac surgery, membrane oxygenators.

Artigo original
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Introdução
A circulação extracorpórea (CEC) é usada em ci-

rurgia cardíaca desde 1953.1 Trata-se de uma derivação 
cardiopulmonar total. Na oxigenação extracorpórea 
por membrana (ECMO), há desvio de até 75% do débi-
to cardíaco. Nos oxigenadores, a exposição do sangue 
circulante a um fluxo de gás com alta concentração 
de oxigênio (O2) promove a saturação da hemoglobi-
na com oxigênio e a remoção simultânea de dióxido 
de carbono (CO2), convertendo sangue venoso em 
arterial (pulmões artificiais). As tentativas de suporte 
ventilatório exclusivo com oxigenadores artificiais de 
membrana começaram nos Estados Unidos, no final da 
década de 1960. Procurava-se um recurso que desem-
penhasse a função pulmonar de troca gasosa durante 
a recuperação dos pulmões acometidos por doença 
potencialmente reversível.

Desenvolveu-se o sistema de oxigenação extracor-
pórea por membrana em diferentes tipos de derivação: 
veno-arterial, veno-venosa e artério-venosa. Nas duas 
primeiras modalidades, a propulsão mecânica pelas 
bombas de CEC assegura o fluxo sanguíneo através do 
oxigenador e, após a oxigenação, o sangue retorna à cir-
culação do paciente. Na terceira, o sangue atravessa o 
oxigenador impulsionado pela bomba cardíaca.

As indicações de ECMO ocorrem na falência cardí-
aca e na presença de lesão pulmonar aguda e insufici-
ência respiratória aguda grave, ambas potencialmen-
te reversíveis, presentes em várias situações clínicas: 
membrana hialina do recém-nato2; síndrome de an-
gústia respiratória do adulto (SARA)3,4; pós-operatório 
de cirurgia cardíaca; transplantes pulmonar, cardiopul-
monar e hepático; queimadura pulmonar; aspiração 
de gases tóxicos; aspiração de conteúdo gástrico; múl-
tiplas transfusões sanguíneas; isquemia de reperfusão; 
contusão pulmonar; gradiente transpulmonar maior 
do que 30% quando a fração inspirada de O2 (FiO2) é 
maior ou igual a 0,6; pressão parcial de CO2 no sangue 
arterial (PaCO2) maior que 44mmHg apesar de ventila-
ção mecânica e uso adequado de drogas; ausência de 
resposta de recrutamento alveolar com pressão posi-
tiva ao final da expiração acima de 15cmH2O; e com-
placência pulmonar efetiva menor que 5ml/kg/cmH2O 
com volume corrente de 10mL/kg. A ECMO também se 
aplica às cirurgias de traquéia com interrupção tempo-
rária da ventilação pulmonar.

 Os critérios de doença pulmonar potencialmente 
reversível5 são: a) idade menor que 60 anos; b) venti-
lação mecânica por menos de seis dias; c) ausência de 
imunossupressão farmacológica.

Impõem-se como contra-indicações absolutas: 
doença terminal; disfunção neurológica grave; sangra-
mento ativo; ventilação mecânica por mais de dez dias.

O presente trabalho consiste de um estudo expe-
rimental de suporte ventilatório extracorpóreo com 
oxigenador de membrana capilar e derivação artério-
venosa, sem propulsão mecânica e durante uma hora.

METODOLOGIA
O protocolo do estudo experimental foi aprova-

do pelo Conselho de Ética em Experimentação Animal 
da Faculdade de Medicina Veterinária de Valença, RJ, 
conforme os princípios de cuidados de animais em la-
boratório.

Realizou-se o estudo em dez cães de raça não de-
finida, adultos, machos, com peso corporal entre 30 e 
40kg (36,5kg ± 3,41), vacinados e submetidos à qua-
rentena.
A ventilação pulmonar e a monitorização dos cães fo-
ram por:
1. Ventilador de volume modelo Narcofolex III.
2. Monitor multiparamétrico Ivy Biomedical Systems®: 
eletrocardiograma em três derivações, pressão invasi-
va, pressão não invasiva e temperatura.
3. Analisador de gases arteriais Radiometer modelo ABL5.

Os animais foram pré-medicados com midazolam 
na dose de 3mg por via endovenosa.

Colocou-se um cateter no átrio direito através de 
veia jugular interna direita e outro na veia jugular inter-
na esquerda para coleta de sangue.

A anestesia dos animais constou de entubação 
orotraqueal, agente inalatório halotano, analgésico 
(fentanil, 5mcg/kg de peso corporal) e hipnótico (mi-
dazolam, 0,1mg/kg/h). Estabeleceu-se ventilação me-
cânica com freqüência respiratória de 15 incursões res-
piratórias por minuto, FiO2 de 1 e volume corrente de 
4ml/kg de peso corporal.

O sistema de oxigenação extracorpórea consistiu 
de oxigenador Dideco modelo Compactflo 703 (Figura 
1) com oclusão da via de re-circulação; fluxômetro gra-
duado em mililitros para controle do fluxo de oxigênio; 
cânulas maleáveis de silicone de 1/16 pol. conectadas 
aos tubos de 1/4 pol. e estes, aos tubos de 3/8 pol. 
na entrada e na saída do oxigenador, e um conector 
com saída no tubo de 1/4 pol. para coleta de amostra 
sanguínea e medição de pressão na artéria femoral 
comum direita. O preenchimento do circuito foi com 
350ml de soro fisiológico a 0,9%.

Carvalho HF, Paschoal AT, Antunes F . Oxigenação extracorpórea e fístula artério-venosa femoral

Figura 1 – Oxigenador Dideco modelo Compactflo 703, sem o reser-
vatório venoso e com a re-circulação fechada; entrada do sangue 
pelo permutador de calor à esquerda.
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Ao término de uma hora, cessou-se a oxigenação 
extracorpórea pela interrupção do fluxo através das câ-
nulas e reiniciou-se a ventilação mecânica. Finalizou-se 
o procedimento cirúrgico com a retirada das cânulas 
e reparo da arteriotomia e venotomia com fio de poli-
propileno 6-0.

Os animais receberam ampicilina na dose de 1g 
no transoperatório e na dose diária de 2g por via intra-
muscular até o 3o dia de pós-operatório.

Avaliação do modelo
Realizou-se o estudo da oxigenação extracorpó-

rea por derivação artério-venosa pela análise de: pres-
são parcial de oxigênio (PO2) e saturação de oxigênio 
(SO2) em AFCD, AD, VJIE, antes e durante a ECMO, fre-
qüência cardíaca e pressão arterial sistêmica.

Método Estatístico
As variáveis quantitativas de PO2, SO2, dos dez ex-

perimentos e em cada tempo de coleta, foram expres-
sas por médias ± desvio padrão (dp). Para identificar as 
diferenças de PO2 e SO2 nos três locais (AFCD, AD, VJIE), 
aplicou-se o teste de análise da variância com nível de 
significância p < 0,05. Aplicou-se o teste de Bonferroni-
teste t quando p < 0,05 para identificação do local e 
momento da diferença.

RESULTADOS
A ECMO artério-venosa permaneceu estável du-

rante 60 minutos como suporte respiratório único. A 
abertura da fístula acarretou diminuição súbita da 
pressão arterial (Figura 3) e aumento da freqüência 
cardíaca (p < 0,05).

O estudo estatístico pela análise da variância e 
teste de Bonferroni-teste t com nível de significância 
de p < 0,05 comparou a oxigenação nos três locais. Du-
rante a ECMO, não houve diferença significativa de PO2 
e SO2 entre a artéria femoral direita e átrio direito (p 
> 0,05) e houve diferença significativa entre a artéria 
femoral direita e a veia jugular esquerda, e entre átrio 
direito e veia jugular esquerda (p < 0,05) (Gráficos 1 e 
2). Estes resultados indicaram a oxigenação do sangue 
da veia cava inferior antes de chegar aos pulmões e a 
ausência de interferência da ECMO no retorno venoso 
cerebral.

Não houve alteração do padrão de oxigenação. 
Com o estudo da média e do desvio padrão dos dez 
experimentos, observou-se a homogeneidade da oxi-
genação durante todo o período, seja em ventilação 
mecânica durante a indução anestésica, seja durante o 
período de ECMO em que o animal estava curarizado e 
sem suporte ventilatório pulmonar.

Após 60 minutos e interrupção da ECMO, todos os 
animais retornaram à ventilação pulmonar mecânica, 
sem suporte inotrópico e com estabilidade hemodinâ-
mica. A heparinização não foi revertida por protamina 
e não houve distúrbio hemorrágico. Os animais, após a 

Após anticoagulação com heparina na dose de 
4mg/kg de peso corporal, criou-se uma fístula artério-
venosa fêmoro-femoral através de uma cânula na ar-
téria femoral comum direita conectada à entrada do 
oxigenador e outra, na veia femoral comum esquerda, 
conectada à saída do oxigenador.

 Cessados os movimentos respiratórios espontâ-
neos pela administração do relaxante muscular succinil 
colina na dose de 0,8mg/kg de peso corporal, iniciou-
se a oxigenação extracorpórea pela liberação do fluxo 
sanguíneo através do oxigenador.

Os animais permaneceram sob anestesia superfi-
cial e sem ventilação mecânica durante uma hora (Figu-
ra 2). O oxigênio foi fornecido com fluxo de oito litros/
minuto. O tempo de coleta sanguínea para gasometria 
de artéria femoral comum direita, átrio direito e veia ju-
gular interna esquerda foi imediatamente antes do iní-
cio da oxigenação extracorpórea, denominado controle, 
e a cada dez minutos, t1, t2, t3, t4, t5 e t6, respectivamente, 
durante uma hora. Os parâmetros hemodinâmicos (PA, 
FC) também foram registrados a cada dez minutos.

Figura 2 – Sistema artério-venoso em funcionamento. Uma cânula na 
artéria femoral comum direita direciona o sangue, por gradiente de 
pressão, para o dispositivo de oxigenação. O sangue atravessa o per-
mutador de calor, é oxigenado na câmara de membrana e segue para 
a veia femoral comum esquerda, veia cava inferior e átrio direito.
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finalização do procedimento cirúrgico, foram encami-
nhados à recuperação.

Os dados de gasometria, pH, PO2, SO2, PCO2, bicar-
bonato e desvio de base, com suas respectivas médias 
e desvio padrão, considerando-se os dez experimen-
tos, são apresentados na Tabela 1.

DISCUSSÃO
A eficiência da ECMO por FAV e sem propulsão 

mecânica, como suporte respiratório exclusivo, foi 
apurada pela comparação da PO2 e SO2 em AFCD, AD 
e VJIE. O sangue no átrio D, com PO2 e saturação de 
O2 elevadas, resultou da mistura de sangue venoso e 

Figura 3 - Registro da diminuição da pressão arterial durante a ECMO.

Gráfico 1 – Valores das médias de PO2 antes e durante a ECMO.

Gráfico 2 – Valores das médias de SO2 antes e durante a ECMO.

Tabela 1 – Médias Gerais.
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arterial pós FAV. A veia jugular interna esquerda repre-
sentou circulação venosa não alterada pela ECMO. A 
função pulmonar normal, entre as cavidades direitas 
e esquerdas do coração, transferiu-se para o oxigena-
dor entre artéria femoral e veia femoral. O oxigenador 
recebeu sangue da circulação arterial que retornou ao 
átrio direito pela circulação venosa. A oxigenação de 
todos os órgãos ocorreu normalmente. Alterou-se a fi-
siologia: o átrio direito e os pulmões receberam sangue 
oxigenado proveniente da veia cava inferior. A diferen-
ça de pressão entre o lado arterial e venoso manteve o 
fluxo; a câmara de oxigenação, suprida por fluxo con-
tínuo de oxigênio, não representou resistência ao flu-
xo sanguíneo (Figura 2).6 Não se mediu nem o débito 
cardíaco nem a velocidade de fluxo sanguíneo através 
da fístula. A impulsão do sangue pelo coração evitou 
as complicações decorrentes da propulsão mecânica. 
A hipercapnia pré ECMO foi proposital para simular 
insuficiência respiratória aguda. A PCO2 alta facilitou 
a anestesia pela narcose do CO2, sem prejuízo para a 
hemodinâmica.7 Não houve alteração significativa da 
PCO2 durante a ECMO (p > 0,05).

O sistema baseado em fístula artério-venosa com 
interposição de dispositivo de oxigenação extracor-
pórea com propulsão sanguínea pela bomba cardíaca 
apresenta como principal vantagem dispensar as bom-
bas mecânicas artificiais, como já havia sido proposto 
por Reng e cols.8 Estas, por mais aperfeiçoadas que 
sejam, promovem algum grau de lesão dos elementos 
sanguíneos (hemólise, lesão de granulócitos e ativação 
de complemento). Alguns autores9-12 indicam a propul-
são sanguínea mecânica como a maior causa de hemó-
lise (uma das complicações mais comuns nas crianças 
submetidas à ECMO). O relato de 2003 da Organização 
de Suporte Extracorpóreo da Vida apresenta uma inci-
dência de hemólise (indicada pela elevação da hemo-
globina livre no plasma > 0,5 g/dL) da ordem de 9,3% 
em todos os pacientes com suporte circulatório.13 Es-
tudo experimental de Bennett e cols.14 confirmou a su-
perioridade das bombas centrífugas sobre as bombas 
de roletes. Horton e Butt15 demonstraram, em 1992, o 
mesmo. McDonald e cols.16, em 1997, demonstraram a 
redução dos níveis de hemoglobina livre no plasma so-
mente com a troca da cabeça de propulsão da máqui-
na BiomedicusR numa série de 48 pacientes sob ECMO 
por período médio de 91,1 horas. Na ausência dos dis-
positivos mecânicos, a lesão dos elementos figurados 
do sangue diminui. Na presente série de experimentos, 
a medida dos níveis plasmáticos de hemoglobina livre 
não fez parte do protocolo.

A ECMO é utilizada com derivação veno-venosa 
e veno-arterial. Nas duas modalidades, a utilização de 
máquina propulsora é imperiosa. O acesso vascular 
com derivação veno-venosa é realizado por punção 
percutânea com cânulas de duplo lúmen, semelhantes 
às utilizadas para hemodiálise, e que alcançam o átrio 
direito. Apresenta, entretanto, uma desvantagem: sua 

oxigenação e eliminação de CO2 são mais precárias do 
que na derivação veno-arterial, oxigenando com fre-
qüência, não mais do que 50% do retorno venoso. É, 
portanto, um suporte para pacientes que continuam 
com ventilação mecânica. A derivação veno-arterial, 
por sua vez, permite oxigenação de maior percentual 
do débito cardíaco. Sua grande desvantagem se en-
contra na abordagem para canulação: geralmente é 
instalada no pós-operatório de cirurgia cardíaca em 
que os pacientes não suportam a interrupção da CEC. 
As cânulas são colocadas diretamente no átrio direito 
e na raiz da aorta, fechando-se posteriormente o tórax. 
Neste caso, o suporte é tanto pulmonar como cardía-
co. A derivação artério-venosa proposta neste modelo 
difere por não necessitar de bomba propulsora, não 
sendo um suporte cardiorespiratório completo, mas 
tão somente pulmonar. O acesso vascular periférico 
permite punções percutâneas da artéria e veia femo-
rais, sem necessidade de abertura do tórax.

A ECMO é amplamente aceita nos recém-natos e 
lactentes17-24, ao contrário do que ocorre nas crianças 
maiores e na população adulta.7,9-13,25,26 Recém-natos 
com insuficiência respiratória aguda apresentam ta-
xas de sobrevivência de até 80%.22 O UK Collaborative 
Randomized Trial of Neonatal ECMO23 revelou uma taxa 
de sobrevivência de 59%, mas a exclusão dos casos de 
hérnia diafragmática congênita (grupo com evolução 
notoriamente ruim) aumentou a taxa geral para 80%.

Nos adultos, a experimentação clínica com ECMO 
se difunde gradualmente. Sol27 recomendou em seu es-
tudo o uso da ECMO em adultos apenas em situações 
extremas. Os pacientes mais graves com SARA apre-
sentam maiores taxas de mortalidade. Diversos rela-
tos20,28-30 falharam em demonstrar benefício em adultos, 
entre eles o estudo de Zapol e cols.30 No entanto, este 
estudo data de 1979, com tecnologia e conhecimento 
defasados. Um estudo europeu de 1996, numa série 
de 14 pacientes adultos com SARA não responsivos à 
ventilação convencional, resultou em sobrevivência de 
9 pacientes (64%). Voeckel e cols.31 relataram dois casos 
de traumatismo torácico fechado com insuficiência res-
piratória aguda na qual a ECMO foi usada com sucesso. 
No primeiro, um homem de 29 anos, vítima de acidente 
automobilístico, apresentou contusão pulmonar bilate-
ral grave e hemopneumotórax. Em poucas horas a oxi-
genação se deteriorou (PaO2 = 21mmHg, FiO2 = 1). No 
segundo caso, um menino de 12 anos, vítima de queda 
de árvore, apresentou contusão pulmonar bilateral e 
pneumotórax. Instituiu-se a ECMO e realizou-se reparo 
cirúrgico traqueobrônquico.

No Brasil, as limitações econômicas, o relativo des-
conhecimento do método e o despreparo de pessoal, 
dificultam a utilização deste recurso.

Concluímos que, na amostra estudada, a deriva-
ção artério-venosa em vasos femorais para utilização 
da ECMO foi capaz de substituir a função pulmonar de 
troca gasosa pelo período de 60 minutos.
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Resumo
Introdução: O tabagismo é considerado atualmente um problema de saúde pública. A indústria do tabaco encontra nos 
jovens uma oportunidade para garantir a manutenção de um grande contingente de consumidores. Neste contexto, es-
tão incluídos os estudantes universitários que, indiferentemente, são considerados público com grande suscetibilidade de 
envolvimento com o tabaco. Metodologia: Responderam a um questionário adaptado sobre tabagismo, da Organização 
Mundial da Saúde, 111 alunos, com perguntas dirigidas a fumantes, ex-fumantes e não fumantes. Resultados: Dos 111 
entrevistados, 8,1% (n = 9) são tabagistas, 13,51% (n = 15) são ex-tabagistas e 78,37% (n = 87) nunca foram tabagistas. A 
média de idade da população estudada foi de 20 anos ± 3,22 anos. Entre os tabagistas, 50% revelaram ter iniciado o hábito 
tabágico entre 10 e 15 anos. O consumo de cigarros ao dia, entre os tabagistas, foi considerado baixo, pois 78% deles revelam 
consumir de 1 a 10 cigarros ao dia. A situação onde a prevalência do consumo é maior entre os tabagistas está relacionada à 
associação do consumo de álcool, com 67% dos tabagistas afirmando que fumam mais quando consomem bebida alcoólica, 
seguida por estresse, em 11% dos casos, e sintomas afetivos, em 11%. Conclusão: A prevalência encontrada neste estudo 
assemelha-se à de outros centros universitários no Brasil, confirmando os dados nacionais e a necessidade de políticas de 
controle do tabagismo nos meios universitários.

Descritores: tabagismo, epidemiologia, estudantes, estudos transversais.

Abstract
Introduction: Smoking is considered a public health problem nowadays. Tobacco industry finds in young people an oppor-
tunity to ensure the maintenance of a large contingent of consumers. In this context are included students who, regardlessly, 
are considered a public with great susceptibility to get involved with tobacco. Methodology: 111 students answered an 
adapted questionnaire on smoking, recommended by the World Health Organization, with questions directed at smokers, 
former smokers and nonsmokers. Results: Of the 111 respondents, 8.1% (n = 9) are smokers, 13.51% (n = 15) are ex-smokers 
and 78.37% (n = 87) never smoked. The average age of the study population was 20 years ± 3.22 years. Among smokers, 50% 
reveal having initiated smoking habit between 10 and 15 years. Consumption of cigarettes per day among smokers was con-
sidered low, because 78% of the smokers reveal to consume one to ten cigarettes a day. The situation where the prevalence 
in consumption is greater among smokers is related to the association with alcohol consumption, with 67% of the smokers 
affirming they smoke more when consuming alcohol, followed by stress in 11% of the cases and affective symptoms with 
11%. Conclusion: The prevalence found in this study is similar to that of other universities in Brazil, confirming national data 
and the need for policies to control smoking in the academic world.

Keywords: smoking, epidemiology, students, cross-sectional studus.
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Introdução
O tabagismo é uma doença que, através da de-

pendência pela nicotina, obriga seus consumidores a 
se exporem a mais de 4.700 substâncias tóxicas, sendo 
considerado pela Organização Mundial da Saúde (OMS) 
a principal causa de morte evitável em todo o mundo.1

A proporção de doenças causadas pelo tabaco é 
alarmante: 12% para doença vascular; 66% para câncer 
da traquéia, brônquios e pulmão; 38% para doenças 
respiratórias crônicas. No Brasil, estima-se que mais de 
200.000 mortes ao ano estejam relacionadas ao hábito 
tabágico.2

No cenário mundial, o consumo de cigarros está 
decrescendo na maioria dos países desenvolvidos. En-
tretanto, globalmente, aumentou em torno de 50% du-
rante o período de 1975 a 1996, às custas do aumento 
do consumo nos países em desenvolvimento.1

A experimentação de cigarros, principalmente en-
tre os jovens, tem crescido. Em pesquisa realizada com 
escolares de 12 capitais brasileiras, nos anos de 2002-
2003, a prevalência da experimentação nessas cidades 
variou de 36 a 58%, no sexo masculino, e de 31 a 55%, 
no sexo feminino.3 Neste contexto, o tabaco representa 
a segunda droga mais consumida no mundo. Isso se dá 
pelas estratégias das indústrias do tabaco, que possuem 
os jovens como público-alvo, com intuito de garantir a 
manutenção de um grande contingente de consumido-
res. Estudos demonstram que 90% dos fumantes iniciam 
o hábito até os 19 anos e 50% dos que experimentam 
um cigarro tornam-se fumantes na vida adulta.4

Estudos nacionais mostram que, entre os estudan-
tes universitários brasileiros, existe uma tendência à dimi-
nuição da prevalência de tabagistas durante as últimas 
décadas, mas a velocidade do declínio se reduziu nos úl-
timos anos.5-8 Este número torna-se ainda menor, quando 
relacionado aos estudantes da área de saúde.9 Porém, es-
tamos longe da erradicação desse mal, sendo necessários 
esforços em conjunto para a luta antitabagismo.

Os objetivos do presente estudo são conhecer a 
prevalência do tabagismo em universitários ingressan-
tes e descrever o perfil e os hábitos do consumo tabá-
gico entre alunos da Faculdade de Minas – FAMINAS – 
Muriaé, MG.

Metodologia
A investigação desenvolveu-se através da reali-

zação de um estudo transversal, com amostra previa-
mente determinada. Trata-se de um estudo descritivo, 
onde pretendemos apresentar dados e situações para 
conhecer melhor a realidade do hábito tabágico entre 
estudantes universitários.

Universitários (n=111), 68 pertencentes ao sexo 
feminino e 43 ao sexo masculino, o correspondente 
a 61,3% e 38,7%, respectivamente, devidamente ma-
triculados no segundo período dos cursos diurnos da 
instituição, compuseram a amostra. A média de idade 
da população estudada foi de 20 anos ± 3,22 anos.

A proporção de universitários estudada, por curso 
da Instituição, é de 80% da área de saúde e 20% da de 
humanas.

A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em 
Pesquisa em Seres Humanos da Faculdade de Minas e 
o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido foi devi-
damente assinado por todos os participantes. 

 Utilizamos como instrumento para a avaliação 
e posterior quantificação dos dados um questionário 
da Organização Mundial da Saúde (OMS), validado e 
adaptado no Brasil pelo Instituto Nacional do Câncer 
(INCA). Este apresenta perguntas relacionadas ao hábi-
to tabágico, direcionados aos fumantes, aos ex-fuman-
tes e aos não fumantes. Foi considerado fumante o alu-
no que consumia cigarros, ou qualquer outro produto 
tabágico, no período em que o estudo foi realizado; o 
fumante regular foi aquele que consumia, no mínimo, 
um cigarro por dia e fumante ocasional aquele que 
fumava, mas não todos os dias. Foi considerado ex-
fumante o indivíduo que fumava anteriormente ao pe-
ríodo do estudo e não-fumante o que nunca fumou. 

Foram aplicados 120 questionários, tendo sido 
rejeitados 9 por preenchimento incompleto, obtendo 
um número final de 111 estudantes, total que consti-
tuiu a amostra anteriormente descrita.

A princípio, os dados foram digitados em uma pla-
nilha do EXCEL® (Office 2003 – Microsoft). Para análise 
inicial, utilizou-se o software estatístico EpiInfo versão 
3.3.2 e, posteriormente, os dados foram transferidos para 
o programa estatístico SPSS versão 16.0, onde foi efetua-
da a análise estatística, através do teste qui-quadrado. O 
nível de significância adotado foi de 5% (p<0,05).

Resultados
Entres os 111 entrevistados, 8,1% (n = 9) foram 

classificados como tabagistas. Destes, 55,55% são fu-
mantes regulares e 44,44% fumantes ocasionais. Já os 
ex-tabagistas somaram 13,51% (n = 15) e 78,37% (n = 
87) nunca foram tabagistas (Tabela 1).  Em relação à 
idade do início do tabagismo, pôde-se observar que 
50% dos entrevistados fumantes iniciaram o hábito ta-
bágico entre 10 e 15 anos.

Rodrigues Júnior JC, Ferraz SMR, Bruno RX . Prevalência e perfil de tabagistas universitários

Tabela 1 – Distribuição das frequências absolutas e percentuais, fren-
te à prevalência de tabagismo, segundo sexo e faixa etária.
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A relação intradomiciliar com pessoas fumantes 
foi observada na maior parte dos tabagistas: 57% dos 
alunos fumantes moram com pessoas que fumam, 
sendo que, em 56% dos casos, trata-se de pai e /ou 
mãe tabagista.

Entre os ex-tabagistas, 60% afirmaram que o prin-
cipal motivo para o abandono do tabaco foi proteger a 
própria saúde, o que mostra uma boa repercussão das 
campanhas já existentes sobre os malefícios do tabaco 
e o grau de comprometimento destes indivíduos com 
sua própria saúde.  

Ao se avaliar a relação entre tabagismo e sintomas 
respiratórios, não foram encontradas diferenças esta-
tísticas entre os grupos quanto à ocorrência de tosse (p 
= 0,23), chiado (p = 0,78) ou dispnéia (p = 0,84), apesar 
de ser observada uma tendência maior dos tabagistas 
apresentarem tosse (Figura 2).

Dos alunos que se declararam não-fumantes, 
47,12% afirmam ficarem expostos à fumaça de cigar-
ro no ambiente de trabalho e/ou estudo. Ao analisar o 
sintoma tosse neste grupo, encontramos um número 
significativamente maior de sintomáticos entre os ta-
bagistas passivos (p=0,007), em relação aos que não 
ficam expostos à fumaça do cigarro.

Discussão
O número de tabagistas em nosso estudo pode 

ser considerado baixo, visto que, na literatura, encon-
tramos trabalhos com prevalência de fumantes varian-
do entre 7,2% a 40,8%.6,7,9-21

Estudos realizados em instituições de ensino su-
perior brasileiras9,5 não encontraram diferenças na 
prevalência de tabagismo entre os sexos. Entretanto, 
uma pesquisa realizada com universitários norte-ame-
ricanos, bem como em acadêmicos de universidades 
dos Emirados Árabes,13 verificou maior uso de tabaco 
entre homens do que entre mulheres.17 Resultado se-
melhante foi apresentado neste estudo. Tais diferenças 
podem, então, sofrer influência cultural e sócio-demo-
gráfica, sendo uma individualidade de cada amostra. 

Alguns autores6,9 têm demonstrado que o início 
do tabagismo ocorre, principalmente, antes dos 20 
anos de idade, dados estes que corroboram com os 

A distribuição dos sexos nos grupos tabagistas, 
ex-tabagistas e não tabagistas pode ser observada na 
Figura 1. Em nossa amostra, o hábito tabágico mos-
trou-se maior entre os homens (p < 0,001). O mesmo 
foi verificado no grupo de ex-tabagistas.

Dos cursos avaliados, Fisioterapia e Educação Fí-
sica obtiveram os maiores índices de tabagistas e am-
bos totalizam 22,2%. Entretanto, no curso de Direito, 
apenas cinco universitários aderiram à pesquisa, o que 
impossibilita sua comparação com os demais.

O consumo de cigarros ao dia entre os tabagistas 
foi considerado baixo, pois 78% dos fumantes revela-
ram consumir de 1 a 10 cigarros ao dia. Quanto à freqü-
ência do hábito tabágico no último ano, 56% afirma-
ram fumar todos os dias, 11%, 3 a 4 dias por semana, e 
33%, 1 a 2 dias por semana.

Ao se avaliar o nível de dependência da nicoti-
na, 33% dos fumantes afirmaram acender o primei-
ro cigarro logo nos cinco primeiros minutos de seu 
dia e 67%, após 4 horas ou mais. Entre os primeiros, 
100% fumam todos os dias da semana e 67% conso-
mem 11-20 cigarros por dia. Entretanto, não houve 
diferença estatisticamente relevante que confirmasse 
que, quanto mais cedo o primeiro cigarro fosse ace-
so, maior seria o número de cigarros fumados por dia 
(p = 0,076) ou maior a freqüência do hábito durante 
a semana (p = 0,21). Quando questionados como se 
sentem se ficam sem fumar, 56% relataram sentir-se 
mal, 33% afirmaram ser difícil permanecer em locais 
proibidos de fumar e 56% fumam mesmo quando 
acamados por situação de doença.

A situação onde o consumo é maior entre os ta-
bagistas está relacionada à associação do consumo de 
álcool, com 67% dos tabagistas afirmando que fumam 
mais quando consomem bebida alcoólica, seguidos 
por estresse, em 11% dos casos, e sintomas afetivos, 
em 11%.

A intenção de abandonar o fumo pôde ser verifi-
cada em uma parcela daqueles que declararam ser ta-
bagistas, ao observar que 22% destes pretendem parar 
de fumar, sendo que 33% já tentaram fazer e, entretan-
to, não conseguiram. 

Figura 1 – Distribuição dos sexos nos grupos tabagistas, ex-tabagis-
tas e não tabagistas.

Figura 2 – Sintomas respiratórios conforme o hábito tabágico.

Rodrigues Júnior JC, Ferraz SMR, Bruno RX . Prevalência e perfil de tabagistas universitários



   Pulmão RJ 2009;18(1):14-18   17

encontrados nesta pesquisa. Portanto, as estratégias 
antitabagismo devem ser iniciadas, para os alunos, an-
tes mesmo do ingresso no ensino superior.

Vários trabalhos têm demonstrado associação 
positiva entre tabagismo e presença de sintomas res-
piratórios nos estudantes. A ocorrência de tosse seca 
e chiado nesta população poderia estar associada a 
pneumopatias como a asma brônquica. Entretanto, a 
tosse produtiva pode ser relacionada à bronquite, que 
possui como principal fator de risco o tabagismo.5,6,16

O fato de os pais serem fumantes aparece em vá-
rios estudos, como um dos principais fatores preditivos 
de tabagismo entre estudantes,3,6,9,13 o que mostra a in-
fluência do comportamento familiar sobre as atitudes 
dos jovens. Porém, outros autores relataram maior taxa 
de tabagismo entre aqueles estudantes que residem 
longe do ambiente familiar.10

Em estudo realizado com universitários norte-
americanos, avaliou-se o uso de tabaco sob suas di-
ferentes formas. O cigarro industrializado foi o mais 
citado, provavelmente pelo seu fácil acesso, seguido 
pelo charuto.17 Alguns autores brasileiros9 também 
observaram características semelhantes quanto à pre-
ferência pelo cigarro industrializado, provavelmente 
pelo fácil acesso e nenhum controle sobre a venda 
para menores de idade.

Por meio de uma pesquisa realizada com 279 
alunos graduandos em Enfermagem pela Universida-
de Federal de São Paulo, percebeu-se que 36,7% dos 
entrevistados nunca tinham recebido algum tipo de 
informação formal a respeito do tabagismo.20 Outros 
autores, ao realizar análise epidemiológica do taba-
gismo em estudantes de ciências da saúde, relataram 

que 100% dos tabagistas entrevistados admitiram que 
fumar resulta em prejuízos para sua saúde. Entretanto, 
21,8% referiram não estarem preocupados com estes 
efeitos, sendo que 70,2% consideram que seu estu-
do universitário não está influenciando suas atitudes 
a respeito do tabaco.15 Outro estudo, realizado com 
alunos de Medicina, mostra que 32% dos fumantes ini-
ciaram o hábito após ingressarem no curso superior.14 

Tais evidências nos mostram a carência de programas 
antitabagismo nas universidades, a fim de prevenir a 
experimentação do cigarro ou auxiliar aqueles que an-
seiam abandoná-lo.

Assim, tendo como respaldo os resultados encon-
trados, torna-se evidente a necessidade de implantação 
de programas educativos para reduzir a iniciação ao 
fumo. Além das medidas já em vigor, como a promo-
ção de propagandas contra o tabaco e as advertências 
e fotos em maços de cigarros divulgando os malefícios 
causados pelo fumo, é importante a realização de cam-
panhas antitabaco nas instituições de ensino superior. 
A introdução de futuros planos de ensinos sobre o ta-
bagismo, principalmente para os estudantes da área da 
saúde, é essencial para a formação de opiniões daqueles 
que futuramente estarão ingressando numa carreira em 
prol do bem-estar e da qualidade de vida.

	 Em nossa amostra, uma intervenção para o 
abandono do consumo tabágico possivelmente traria 
resultados satisfatórios, visto a alta porcentagem de indi-
víduos tabagistas interessados em abandonar o hábito.
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Resumo
Introdução: Pesquisa com objetivo de identificar e comparar o perfil pessoal, acadêmico, cultural e psicológico de alunos 
participantes e não-participantes do programa de iniciação científico do curso de Medicina da Universidade Federal Flumi-
nense (UFF). Métodos: Questionário com perguntas referentes a características pessoais aos alunos do 9º ao 12º períodos 
do curso de Medicina, durante o 1º e 2º semestres de 2007 e o 1º semestres de 2008. Foram selecionados, aleatoriamente, 
cem alunos, divididos em dois grupos de cinqüenta alunos: um grupo que cursou pelo menos dois períodos da disciplina de 
Iniciação Científica e envolveu-se em projetos de pesquisa (grupo IC) e um grupo que não fez período algum ou apenas o 1° 
período da Disciplina (grupo não-IC). Resultados: Em relação a grau de sociabilidade, curiosidade, organização, tomada de 
decisões, liderança, visão sobre a importância da Ciência, grau de autoconfiança, pontualidade e compromisso não houve di-
ferenças estatisticamente significativas entre os dois grupos. O grupo não-IC teve maior número de indivíduos do sexo mas-
culino (p=0,0434); quanto à maneira de agir: o grupo não-IC demonstrou maior pragmatismo (p=0,0492), quanto à moradia, 
membros do IC habitando mais coletivamente, em “repúblicas”, e os não-IC mais individualmente (p=0,0046). Houve uma 
tendência, porém não significativa, dos alunos IC tomarem decisões de forma mais coletiva e os não-IC, mais individualista 
(p=0,0559). Conclusão: Predominam nos alunos que não cursam a iniciação científica maior pragmatismo, mais decisões 
individualistas e preferência em morarem sós. 

Descritores: iniciação científica; educação médica.

Abstract
Introduction: Identify and compare the personal, academic, cultural and psychological profile of undergaduated students 
of medical course at Fluminense Federal University. Methods: Questionnaire was administered with questions relating to 
personal characteristics to students of the 9th to the 12th time in the course of graduation, during the 1st and 2nd semester of 
2007 and the 1st semester of 2008. At random were selected one hundred students, divided into two groups of fifty students: 
the group of those who studied at least two periods of the discipline of Scientific Initiation, that performed a research project 
(group IC) and those who had made no period or only the 1st period of discipline, that was theoretical (group Non-IC) Results: 
On the sociability degree, curiosity, organization, decision-making, leadership, vision on the importance of science, degree 
of self-confidence, punctuality and commitment, there was no statistically significant differences between the two groups. 
The non-IC group had higher number of male (p=0.0434). The way to act: group-IC demonstrated act with greater pragma-
tism (p=0.0492); the same with place where to inhabit, IC more collectively and the non-IC alone (p=0.0046); and we had a 
tendency, that were not significant, of making decisions collectively for the IC and individualistic for the non-IC (p=0.0559). 
Conclusion: The non-IC group is more pragmatic, that more decisions on a individualistic basis and prefer inhabit alone. 

Keywords: scientific initiation; medical education.
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Introdução
O Programa de Iniciação Cientifica foi criado junto 

com a implantação do novo currículo do curso de gradu-
ação em Medicina, em 1995, na Faculdade de Medicina 
da Universidade Federal Fluminense (UFF) e iniciou-se 
no primeiro período de 1996. O Programa consta de sete 
disciplinas de Iniciação Científica em Medicina, do 2º 
Período do curso Médico até o 8º, além do Trabalho de 
Conclusão de Curso que constitui um pré-requisito para 
a formatura e colação de grau, podendo ser feito a partir 
do 9º Período.1-3

A literatura médica tem dado grande destaque, em 
especial a partir da década de 1990, à importância do as-
pecto cientifico na formação geral do médico. Diversas 
escolas médicas, nos centros mais avançados nacionais e 
do exterior, implantaram seus programas de iniciação à 
pesquisa cientifica em medicina, sob forma de disciplina 
no curso de graduação.4,5

O Curso de Medicina da UFF tem sido um dos pio-
neiros nesse aspecto em nosso país e estudos educacio-
nais relativos ao desenvolvimento desse programa teriam 
grande valor para avaliar tais iniciativas e para estimar sua 
contribuição ao aperfeiçoamento do ensino do método 
científico em medicina.1-3

Os trabalhos anteriores desenvolvidos pelos autores 
deste estudo visavam fazer uma  avaliação e verificação 
do impacto da implantação de um programa de inicia-
ção à pesquisa científica em Medicina sobre a produção 
científica dos seus corpos docente e discente. O resulta-
do no grupo dos professores foi interessante, mostrando 
que a disciplina de Iniciação Científica pode ter tido uma 
influência positiva sobre a produção científica do corpo 
docente.6-8

Após estudarmos os professores orientadores da 
disciplina, e também após fazermos a comparação entre 
os dois grupos de alunos que já se graduaram (os que, 
ao longo da sua formação, fizeram Iniciação Científica e 
aqueles que não a fizeram), os autores tiveram como meta 
estudar as motivações e interesses daqueles que estão se 
graduando em Medicina em relação à aprendizagem e 
valorização do método científico. Interessou-nos tentar 
identificar o que os faria escolher cursar ou não uma dis-
ciplina de Iniciação Científica.9-12  Como na UFF esta disci-
plina é optativa, acreditamos que os alunos escolheriam 
fazê-la por motivação ou interesse pessoal.13-16 

Os objetivos do presente estudo foram relatar, estu-
dar e comparar o perfil social de alunos que cursaram e 
não cursaram a disciplina de iniciação científica da facul-
dade de Medicina da UFF.

É importante ressaltar que a literatura até agora pes-
quisada não registrou trabalho semelhante aos objetivos 
aqui propostos, de tal forma que a fundamentação teóri-
ca reside em trabalhos anteriores dos autores.17-25

MÉTODOs
Foi realizado um estudo piloto do tipo individu-

alizado, observacional, na modalidade de inquérito, 

sendo o subtipo estudado uma população especial de 
estudantes de graduação em Medicina. 

As perguntas do questionário referentes a vários 
aspectos: educacionais, de interesses pessoais, de for-
mação prévia, de realidade sócio-econômica, psicoló-
gicos e culturais. foram respondidas durante o 1º e 2º 
semestres de 2007 e o primeiro semestre de 2008

Foi aplicado um questionário elaborado pelos auto-
res, com várias perguntas sobre cada assunto do estudo. 
As perguntas eram objetivas, visando traçar o perfil so-
cial dos alunos cursando do 9º ao 12º períodos do curso 
de medicina da UFF. Os questionários foram aplicados 
pelos autores e identificados apenas com as iniciais dos 
alunos. Tais alunos foram escolhidos aleatoriamente, 
por sorteio, dentre uma lista com aqueles que cursaram 
e os que não cursaram a disciplina de Iniciação Científica 
previamente, totalizando 100 alunos, divididos em dois 
grupos de 50 alunos cada. Assim, foram estudados 2 
grandes grupos. O grupo dos que cursaram pelo menos 
dois períodos da disciplina de Iniciação Científica (grupo 
IC), que obrigatoriamente se engajaram num projeto de 
pesquisa científica, e o dos que não fizeram nenhum pe-
ríodo dessa disciplina optativa ou apenas o 1° período 
da disciplina, que é somente teórico (grupo Não-IC). 

Foi então elaborada uma tabela no programa Excel® 
com os dados coletados, com posterior transferência des-
ses para o programa S-PLUS® para análise estatística. 

Os resultados foram obtidos a partir da análise 
comparativa dos grupos com cálculo de médias arit-
méticas, percentuais e de distribuições de freqüências, 
mediante aplicação dos testes estatísticos do qui-qua-
drado de Pearson, Wilcoxon e exato de Fisher. O valor 
de p < 0,05 foi considerado significativo para recusar a 
hipótese de nulidade.

Este projeto de pesquisa foi elaborado segundo 
as normas definidas pela Resolução CNS 196/96, tendo 
sido aprovado sob o número 054/06 no Comitê de Éti-
ca da Faculdade de Medicina da UFF.

RESULTADOS
A adesão dos alunos ao programa de iniciação 

cientifica durante a faculdade, em relação ao sexo, é 
apresentada no gráfico 1. Existe predomínio significa-
tivo do sexo masculino (p=0,0434) no grupo que não 
participou do programa de IC.

O gráfico 2 apresenta a distribuição de freqüência 
em relação a perguntas sobre a maneira de agir dos 
participantes da pesquisa, checando o grau de racio-
nalidade e emoção. Os entrevistados escolheram uma 
opção dentre quatro itens. O item 1 dizia “sou racional 
e resolvo todos os aspectos de minha vida racional-
mente”, o item 2 “sou preponderantemente racional, 
mas em alguns aspectos sigo mais minhas emoções”, o 
item 3 “sou pouco racional e sigo mais as minhas emo-
ções nas minhas escolhas de vida” e o item 4 “não sou 
nada racional e resolvo as questões de minha vida sob 
a inspiração das emoções.”
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dos problemas meus sozinho(a), mas consulto algu-
mas pessoas em assuntos mais sérios”; 3) “Resolvo a 
maior parte dos problemas sozinho(a), mas naqueles 
mais sérios ouço muitas pessoas antes de decidir”; 4) 
“Resolvo a maior parte dos problemas ouvindo sem-
pre algumas pessoas, mas alguns problemas resolvo 
sozinho(a)”; 5) “Resolvo tudo meu sempre ouvindo ou-
tras pessoas”.

DISCUSSÃO
Foi observado, conforme mostra o gráfico 1, que o 

número de alunos do sexo masculino é maior no gru-
po que optou por não fazer IC, 68% para 46% no grupo 
IC (p=0,0434). Isso aponta para uma menor procura da 
IC por parte dos homens e maior por parte das mulhe-
res. Talvez tal fato reflita uma maior preocupação das 
mulheres com sua formação acadêmica e dos homens 
em irem buscar atividades de imediato remuneradas, 
uma vez que os alunos que cursam o programa de ini-
ciação científica não percebem remuneração, não são 
bolsistas.

A análise do gráfico 2 nos mostra, curiosamente, 
que a maioria dos alunos, de ambos os grupos, se de-
clara possuidora de comportamento mais racional do 
que emocional. É interessante, contudo, notar que no 
grupo IC predomina um comportamento misto, mes-
clando emoção/razão, enquanto que é predominante 
no grupo não-IC a declaração de comportamento pu-
ramente racional, talvez denotando entre estes uma 
visão mais pragmática das coisas (p=0,0492).

Outro aspecto curioso, visto no gráfico 3, diz res-
peito à forma de agir dos alunos. Ambos os grupos 
possuem tendência a tomarem decisões de forma in-
dividual, mas isso é mais acentuado no grupo não-IC, 
cujos elementos tendem a resolver seus assuntos de 
forma individualista, enquanto que no grupo IC há uma 
tendência maior  a ouvir outras pessoas. É interessante 
tal característica, pois a pesquisa científica atual exige 
do profissional uma freqüente atitude de trabalho em 
grupo, o que parece ser a tendência dos elementos do 
grupo IC, pelo menos como tendência (p=0,0559).

A presente pesquisa será continuada com novas 
questões que serão formuladas a grupos maiores de 
alunos. Como conclusão preliminar, podemos mencio-
nar a racionalidade e motivação dos alunos em atua-
ção no programa de IC avaliado. Nos alunos que não 
cursam a iniciação científica predominam maior prag-
matismo, mais decisões individualistas e preferência 
em morarem sós.

O gráfico 3 resume a forma como os alunos tomam 
decisões por meio de um questionamento comparati-
vo, analisando se o aluno que faz IC tem maior poder 
de decisão que o aluno que não faz. As opções de res-
postas tinham cinco itens: 1) “Resolvo tudo sozinho(a), 
sem ouvir mais ninguém”; 2) “Resolvo a maior parte 
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Gráfico 1 – Relação entre sexo e a adesão e não adesão a IC. Valor de 
p = 0,0434.

Gráfico 2 – Racionalidade e emoção dos participantes da pesquisa 
Valor de p = 0.0492.

Gráfico 3 - Forma de decisão de um aluno IC e não IC. Valor de p = 
0,0559.
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Introdução
O esquema de tratamento para tuberculose (TB) 

baseia-se na administração de vários medicamentos 
por, pelo menos, seis meses. Embora praticamente os 
mesmos fármacos sejam utilizados em todo mundo, 
existem diferenças importantes no número de medi-
camentos e no tempo de tratamento nos diferentes 
países. No quadro 1 são apresentados os esquemas 
preconizados por diferentes entidades e organizações 
internacionais e pelo Ministério da Saúde do Brasil.  

Como pode ser visto no quadro 1, as principais di-
ferenças entre as recomendações internacionais (tanto 
para regiões com poucos recursos financeiros quanto 
para regiões com elevados recursos financeiros) e as 
recomendações do Brasil são:
1) adoção de quatro drogas no tratamento da TB na 
fase inicial;

2) possibilidade de regime intermitente sob supervisão 
direta de tratamento (DOT) com doses maiores; 
3) regime e esquema de tratamento variando de acor-
do com a gravidade do caso (presença de baciloscopia 
de escarro positiva, extensão radiológica de doença e 
presença de cavitação).

O esquema e o regime de tratamento da TB pre-
conizados, atualmente, pelo Ministério da Saúde são 
utilizados no Brasil desde 1979. Entretanto, o Programa 
Nacional de Combate à TB (PNCT) estuda a possibilida-
de de introduzir o quarto fármaco ao esquema atual, 
em todos os casos de TB. 

Embora o esquema utilizado possua eficácia de 
95%, a administração de múltiplos fármacos, o tempo 
longo de uso e a presença de eventos adversos com-
prometem a adesão ao tratamento, fazendo com que 
a efetividade da terapia varie de 55% a 85%. Assim, a 
necessidade de novos fármacos que possibilitem me-
nor tempo de duração do tratamento, menor chance 
de eventos adversos, interação com outros fármacos 
e alternativas para tratamento, no caso de resistência, 
impulsiona os estudos clínicos que estão sendo reali-
zados atualmente.

Quais as etapas na pesquisa de novos fármacos?
Para a avaliação de novos fármacos (seja medica-

mentos novos ou existentes não avaliados ainda em de-
terminada indicação), são inicialmente realizados estu-
dos em cobaias (estudos pré-clínicos) e, na dependência 
dos resultados, sobretudo os de segurança, obtidos, em 
seres humanos (estudos clínicos). Os estudos ou ensaios 
clínicos são conduzidos em quatro diferentes fases. 

Estudos clínicos de fase I são os primeiros ensaios 
envolvendo seres humanos com novas substâncias. 
Geralmente avaliam voluntários saudáveis, de forma 
não controlada e nem mascarada (“cegas”). Os estudos 

Quadro 1 – Esquemas de tratamento para tuberculose.

Sigla: 2RHZ = 2 meses de rifampicina; hidrazida e pirazinamida; OMS = Or-
ganização Mundial de Saúde; IUATLD = lnternational Union Against Tuber-
culosis and Lung Diseases; MS Brasi = Ministério da Saúde do Brasil; ATS = 
American Thoracic Society; CDC = Center of Diseases Control; IDSA = Infec-
tious Diseases Society of América; R = rifampicina; H = isoniazida; Z = pirazi-
namida; E = etambutol; T = tiacetazona; * = uso intemitente.

Curso de temas avançados de tuberculose - aula 10



24   Pulmão RJ 2009;18(1):23-26

Para o tratamento de MDRTB e XDRTB, o nível de 
exigência é um pouco menor, já que os fármacos utili-
zados atualmente para estas formas de TB são menos 
eficazes, possuem maior número de eventos adversos 
associados e são mais caros. 

Como é demonstrado em um ensaio clínico que o 
novo fármaco é eficaz e pode reduzir o tempo de 
tratamento?

Nos ensaios clínicos que avaliam voluntários com 
TB, a eficácia dos fármacos é avaliada através da análise 
de desfechos laboratoriais. Os desfechos laboratoriais 
que, comprovadamente, correspondem ao desfecho 
clínico (cura) e são classicamente utilizados em ensaios 
clínicos de TB são: 1) a atividade bactericida precoce; 2) 
a taxa de conversão da cultura do escarro de positiva 
para negativa em dois meses de tratamento; 3) a con-
tagem do número de colônias em amostras de escarro 
seriadas; 4) a velocidade de conversão da cultura de 
escarro.

Quais são os fármacos em estudo?
No quadro 2 são apresentados os fármacos que 

estão sendo estudados para o tratamento da TB no 
momento. 

Fluoroquinolonas
Inibem a atividade da enzima DNA-girase, o que 

interfere na replicação, transcrição e reparo do DNA 
bacteriano. Possuem propriedades farmacocinéticas 
compatíveis com dose diária única e não interagem, 
significativamente, com a citocromo P450.

Os eventos adversos descritos em pacientes por-
tadores de outras infecções que não a TB são prolonga-
mento do intervalo QT, alteração da glicemia (relacio-
nado ao gatifloxacino, particularmente em diabéticos 
e ou idosos), artropatias e, raramente, hepatoxicidade.

Nuermberger e colaboradores (2004) observa-
ram, em estudo com camundongos, que a associação 
de moxifloxacino ao esquema de primeira linha me-
lhorou, significativamente, a atividade bactericida no 
segundo e terceiro mês de tratamento e, além disso, a 
substituição da isoniazida pela moxifloxacino no trata-
mento padrão resultou em expressão, ainda maior, na 
potência de atividade bactericida.

Em 2006, Rosenthal e colaboradores observaram 
redução maior da CFU (unidade formadoras de colô-
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de fase I têm como objetivo a avaliação preliminar da 
segurança, o estabelecimento do perfil farmacocinéti-
co e, quando possível, do perfil farmacodinâmico. Nos 
estudos de fase II, uma amostra pequena de pacientes 
(100-200 pacientes), para os quais o novo medicamen-
to possa ser benéfico, é avaliada. Estes estudos têm 
como objetivo demonstrar a atividade e estabelecer 
a segurança, a curto prazo, do princípio ativo, em pa-
cientes com a enfermidade. Se possível, os ensaios de 
fase II estabelecem ainda a relação dose-resposta (me-
lhor dose a ser utilizada). Na fase II, o investigador deve 
privilegiar o conceito de lowest effective dose, ao invés 
do highest tolerable dose, uma vez que, nesta fase, o 
tamanho amostral é pequeno e o poder do teste não 
é adequado para detectar efeitos adversos incomuns, 
que podem ser, no entanto, potencialmente graves. 

Caso os resultados sejam positivos, o fármaco é, 
então, avaliado em estudo fase III (ou estudo terapêuti-
co ampliado) que inclui um grande e variado grupo de 
pacientes. Este estudo tem como objetivos: 1) avaliar 
o risco-benefício (eficácia e segurança) a curto e a lon-
go prazo; 2) estabelecer o valor terapêutico absoluto 
e relativo do medicamento; 3) traçar o tipo e o perfil 
das reações adversas mais freqüentes. Os estudos de 
fase III devem ser realizados nas condições mais pró-
ximas possíveis das condições de uso de rotina. Uma 
vez que mesmo os estudos de fase III não têm tama-
nho amostral suficientemente grande para detectar a 
presença de efeitos adversos incomuns, é necessário 
o seguimento de grande número de pacientes usando 
o novo tratamento, com o objetivo de avaliar o surgi-
mento de novas e/ou sérias reações adversas e/ou con-
firmação das já conhecidas, além de avaliar possíveis 
usos terapêuticos adicionais. Este processo é chamado 
de “estudo de farmacovigilância” ou “vigilância pós-co-
mercialização” (postmarketing surveillance) ou, ainda, 
“estudo de fase IV”. 

Qual o objetivo na busca de um novo fármaco para 
tratamento da TB? 

O principal objetivo é validar um medicamento 
ou um esquema terapêutico que permita a redução do 
tempo de tratamento. 

Quais as características desejadas para o novo me-
dicamento?

Idealmente o novo fármaco deve ter: 1) seguran-
ça comparável aos fármacos já utilizados no atual es-
quema de escolha; 2) um novo mecanismo de ação; 3) 
administração via oral; 4) se possível, ter propriedades 
farmacocinéticas e farmacodinâmicas compatíveis com 
dose única diária ou em maior intervalo do que um dia. 
Além disso, é desejado que haja interação mínima ou 
inexistente com enzimas do complexo P450 (e, portan-
to, potencial mínimo de interação com outros fárma-
cos, especialmente com a terapia antiretroviral) e seja 
de baixo custo.

Quadro 2 – Fármacos em estudo para o tratamento da tuberculose.
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nias), após dois meses de tratamento, em camundon-
gos submetidos ao esquema de administração, duas 
vezes por semana, contendo moxifloxacino, rifampici-
na e pirazinamida, comparados aos esquema de admi-
nistração diária de RMZ ou RHZ.

Ainda em 2006, foi publicado um estudo clíni-
co fase II, conduzido pelo US CDC TB Trial Consortium 
e conhecido com TBTC 27, realizado com pacientes 
portadores de TB, com baciloscopia positiva, randomi-
zados para receber (associado ao esquema RHZ) mo-
xifloxacino versus etambutol, administrados 5 dias na 
semana versus 3 dias na semana (após duas semanas 
de doses diária). Foram incluídos 336 pacientes, sendo 
227 elegíveis para a análise de eficácia. A associação de 
moxifloxacino ao esquema RHZ não afetou o status da 
cultura de escarro, em dois meses, quando comparado 
ao etambutol, mas se observou atividade bactericida 
mais precoce com moxifloxacino.

Recentemente, um estudo fase II avaliou a taxa de 
eliminação de Mycobacterium tuberculosis em 217 pa-
cientes alocados, randomicamente, em quatro esque-
mas de tratamento: INH + RMP + INH + EMB ou gatiflo-
xacino ou MOXI ou ofloxacino durante a fase intensiva. 
Após a análise ajustada, observou-se que o esquema 
contendo MOXI foi superior em demonstrar queda na 
contagem de colônias, sendo que o esquema com ga-
tifloxacino demonstrou velocidade similar na elimina-
ção dos bacilos.

Um estudo conduzido no Brasil por Conde e cols 
(2009), a partir de uma colaboração entre a Universida-
de Federal do Rio de Janeiro, a Universidade Johns Ho-
pkins e o Food and Drug Administration (FDA), incluiu 
170 pacientes com TB e baciloscopia direta positiva. 
Os pacientes foram aleatoriamente designados para 
receberem, nos dois primeiros meses de tratamento, 
RIF, INH, PZA e moxifloxacino (MOXI) ou a RIF, INH, PZA 
e etambutol (BEM). O desfecho primário analisado foi 
a cultura ao final da 8ª semana de tratamento. Foi ob-
servado que o esquema que incluía a MOXI esterilizou 
a cultura mais frequentemente e mais rapidamente do 
que o esquema que incluía o EMB (85% versus 65% de 
culturas negativas na semana 8 – p=0.02; tempo me-
diano para culturas negativas: 36 dias versus 42 dias 
– p=0.03). O esquema com MOXI demonstrou ser su-
perior, mesmo constatando que, neste grupo, havia 
maior número de paciente com cavitação pulmonar. A 
toxicidade foi similar nos dois braços do estudo. O es-
tudo concluiu que a MOXI tem potencial para encurtar 
o tratamento da TB, sendo justificado ensaios clínicos 
utilizando a MOXI em regimes de tratamento com du-
ração de quatro meses.  

O terceiro estudo, também de fase II, CDC TBTC 
Estudo 28, terminou recentemente. O trabalho foi con-
duzido na América do Norte, Espanha, Brasil, Uganda e 
África do Sul. Pacientes com suspeita de TB e bacilos-
copia direta positiva foram randomizados para trata-
mento com RIF, PZA e BEM, sendo que um grupo rece-

beu INH associado e o outro recebeu MOXI associado, 
com administração diária durante oito semanas.  As 
conclusões do estudo foram: 1) a taxa de conversão da 
cultura de escarro, com dois meses de tratamento do 
esquema MOXI substituindo a INH, não alcançou sig-
nificância estatística; 2) a menor taxa de conversão aos 
dois meses de tratamento e as diferenças de resulta-
dos dos meios líquidos e sólidos na África necessitam 
de avaliação adicional, sendo questionada a qualidade 
do laboratório.

Os resultados dos estudos fase II sugerem que a 
substituição do EMB ou da INH pela MOXI, no esquema 
preconizado, não é menos eficaz do que o tratamento 
padrão da fase intensiva e pode apresentar vantagem 
em reduzir a CFU nos pulmões. Assim, atualmente há 
estudos de fase III em andamento. No entanto, há a 
preocupação de que a resistência às fluoroquinolonas 
possa se desenvolver rapidamente, já que estes fárma-
cos são utilizados como monoterapia para infecções 
respiratórias (antes do diagnóstico de TB). 

Diarylquinoline - TMC207 (ou R207910)
Este fármaco possui como mecanismo de ação a 

inibição da ATP (adenosina trifosfato) sintase. In vitro, 
demonstrou potencial significativo para inibir o cresci-
mento de cepas de M. tuberculosis sensíveis e multirre-
sistentes. Seu metabolismo ocorre através de enzimas 
do citocromo P450 e, por isso, tem sido avaliado no 
tratamento de MDR-TB.

Lounis e colaboradores (2008) realizaram um es-
tudo com camundongos para avaliar o melhor esque-
ma ao qual a associação de TMC207 fosse eficaz em 
pacientes com contra-indicação ao uso de INH e RIF, 
seja por MDR-TB, uso concomitante de terapia antire-
troviral ou toxicidade. A associação com o esquema 
recomendado para MDR-TB (amicacina-etionamida-
moxifloxacino-pirazinamida) demonstrou ser mais efi-
caz do que a não associação (em dois meses houve a 
conversão da cultura em todos os casos). 

Neste momento, está sendo conduzido um ensaio 
clínico com 50 pacientes, que recebem dois meses de 
TMC207 ou placebo associado ao tratamento padrão de 
MDRTB, ainda sem resultados apresentados. Prevê-se, 
ainda, o início de um segundo estudo fase II-III, com 150 
pacientes submetidos a tratamento por seis meses.

Nitroimidazoles (PA 824 e OPC 67683)
O fármaco PA824 foi o primeiro da classe descrito 

e demonstrou, in vitro, potência contra M. tuberculosis 
H37Rv e cepas de MDRTB, além de atividade bacteri-
cida significativa contra o bacilo não replicante. Isto 
pode sugerir que possua potencial para diminuir o 
tempo de tratamento.

Na avaliação em camundongos, foi observada eficá-
cia bactericida nas fases intensiva e de continuação. Ou-
tro estudo pré-clínico, publicado recentemente, demons-
trou que este fármaco associado a MOXI e PZA resultou 
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em clearance bacilar mais rápido do que o tratamento 
com os fármacos de primeira linha. O fármaco OPC 67683 
demonstrou-se muito potente, in vitro, contra M. tuber-
culosis H37Rv e cepas multirressistentes. Foi observado 
ainda que, em camundongos, houve maior eficácia no 
tratamento com os fármacos de primeira, quando asso-
ciados a OPC 67683, inclusive com potencial na redução 
da duração do tempo de tratamento em dois meses.

Os fármacos desta classe, aparentemente, não 
apresentam interação significativa com o citocromo 
P450, podendo ser administrados por via oral e em 
dose única diária. No momento, estes medicamentos 
estão sendo avaliados em estudos clínicos fase II.

Ethylenediamine (SQ109)
Inibe a síntese da parede celular e possui ativi-

dade bactericida, inclusive contra cepas resistentes a 
etambutol.

In vitro, foi observada atividade bactericida sinér-
gica com RIF e INH. Em camundongos, o tratamento 
com RIF, INH e SQ109 obteve clearance bacilar mais rá-
pido (nas primeiras oito semanas) do que a administra-
ção de INH, RIF e EMB.

Pyrrole (LL3858)
In vitro, demonstrou atividade sinérgica com RIF. 

Atualmente encontra-se em estudos fase I.
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Tratamento cirúrgico da tuberculose pulmonar multirresistente.
Surgical treatment of multidrug resistant pulmonary tuberculosis.
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Histórico

“La operación grande no es más que la sucesión
 de los tiempos de las operaciones pequeñas.”

Enrique Finochietto
 
Até a primeira metade do século vinte, antes do 

surgimento dos fármacos antituberculose, o repouso 
e a colapsoterapia eram os tratamentos disponíveis 
para a tuberculose pulmonar. Em 1820, James Carson, 
na Inglaterra, foi o primeiro a sugerir o uso do pneu-
motórax no tratamento da tuberculose. Nessa época, 
já se tinha o conceito estabelecido de que ocorria 
melhora clínica em doentes com tuberculose pulmo-
nar que evoluíam com pneumotórax espontâneo ou 
derrame pleural. Entretanto, somente em 1882, Car-
lo Forlanini introduziu nitrogênio no espaço pleural, 
visando o tratamento da tuberculose pulmonar, que 
tinha como objetivo colapsar a área comprometi-
da. Inicialmente, o procedimento foi realizado em 
cães e, a partir de 1888, em seres humanos. Outros 
gases foram experimentados, mas nenhum mostrou 
vantagens sobre o ar atmosférico. O colapso pulmo-
nar impede o aporte de oxigênio ao bacilo aeróbio, 
comprometendo, assim, a sua sobrevivência. O méto-
do foi aperfeiçoado em 1912 por Jacobeus, que, sob 
visão direta, usou um cistoscópio modificado, com o 
qual passou a desfazer, com o cautério, as aderências 
pleurais que impediam o colapso da área pulmonar 
doente. A partir dessa data, o pneumotórax terapêu-
tico, associado ao repouso, passou a ser largamente 
empregado. Milhares de pacientes receberam, se-
manalmente, durante vários meses, a sua cota de ar 
intrapleural. Todavia, com a experiência adquirida, 
foi verificado que o volume de pneumotórax conside-

rado satisfatório e adequado para o colapso somen-
te era obtido e mantido em 25% dos pacientes, en-
quanto que 20% complicavam com empiema pleural. 
Outro fato observado, é que cerca de um quinto dos 
pacientes tratados com pneumotórax artificial mor-
riam entre dez e vinte anos. Apesar das muitas vidas 
que foram salvas, ocorreu um grande numero de em-
piemas pleurais, que causaram graves e irreversíveis 
seqüelas. Em 1933, o pneumoperitônio, associado à 
paralisia frênica temporária ou definitiva, foi usado 
como método de tratamento na tuberculose pulmo-
nar. O ar introduzido no abdômen causa elevação 
do diafragma e comprime os lobos inferiores, porém 
com pouco efeito sobre as cavidades apicais. Hoje os 
métodos estão em desuso.1-3

A drenagem cavitária foi o primeiro procedimento 
cirúrgico realizado objetivando o tratamento da tuber-
culose pulmonar. John Hastings e Storks, em 1845, após 
introduzirem em um paciente um cateter de borracha 
numa grande caverna pulmonar situada na região api-
cal, observaram melhora importante. Porém, em 1885, 
Cerenville não obteve sucesso em uma pequena série 
de drenagens abertas. Portanto, em decorrência dos 
maus resultados obtidos, a drenagem cavitária foi re-
legada ao abandono até 1938. Nessa época, Monaldi 
mostrou a importância de se realizar a drenagem da ca-
vidade no local em que as pleuras estivessem comple-
tamente aderidas, evitando-se, assim, o pneumotórax 
e o empiema pleural. A técnica consistia na introdução 
do cateter na lesão cavitária, mantido sob aspiração de 
-15 a -30 cm de H2O. Com evolução favorável, após al-
gumas semanas a caverna diminuía e o escarro tornava-
se negativo. Atualmente, a cavernostomia está restrita a 
situações excepcionais, em que a ressecção e o colapso 
pulmonar não são exeqüíveis.1,4-6 
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Tuffier, em 1890, criava um espaço extrapleural 
que, em seguida, era preenchido com ar, mantendo, 
dessa forma, a região do pulmão doente comprimida. 
Contudo, a manutenção do colapso exigia repetidas in-
jeções de ar ou a introdução de algum material (plom-
be) que mantivesse o colapso. Nessa busca, foram uti-
lizados diversos materiais, tais como: parafina, esferas 
de plástico ou de metal, gordura, fragmentos de osso, 
gaze e óleo. Porém, verificou-se que boa parte desses 
corpos estranhos, deixados definitivamente, migrava 
e/ou causava infecção. A plumbagem subcostal extra-
periostal surgiu após algum tempo, sendo considerada 
mais eficaz. O procedimento consiste na criação de um 
espaço entre as costelas desnudas com o periósteo e 
os músculos intercostais. O espaço formado é preen-
chido por bolas de plástico ou bolsas de polietileno, 
responsáveis pela manutenção da compressão sobre 
a região comprometida. A partir da popularização da 
ressecção pulmonar e do surgimento dos fármacos 
antituberculose, atualmente o método é excepcional-
mente utilizado, a não ser naqueles com função pul-
monar comprometida.7,8 

Em 1880, a toracoplastia foi empregada no tra-
tamento do empiema pleural. Por sua vez, em 1885, 
Lausanne, na tentativa de colapsar uma caverna tu-
berculosa apical, retirou parte da segunda e da terceira 
costela. A partir de então, sugiram diferentes variações 
técnicas de toracoplastia para o tratamento da tu-
berculose pulmonar. No início, não se tinha o conhe-
cimento dos problemas advindos das ressecções ex-
tensas do gradil costal, em decorrência das alterações 
fisiológicas importantes que ocorrem devido à insta-
bilidade da parede torácica e o balanço mediastinal. 
A mortalidade alcançava até 30%. Somente em 1935, 
Alexander estabeleceu os princípios que norteiam, até 
hoje, a toracoplastia póstero-lateral, com indicação de 
colapso pulmonar, quando, então, passou a ser realiza-
da por etapas, em dois ou três diferentes tempos ope-
ratórios. A mortalidade caiu drasticamente para 2% e o 
desaparecimento da lesão cavitária, com negativação 
do escarro, era obtido em 80% dos pacientes. Embo-
ra a toracoplastia tenha se mostrado como o procedi-
mento de colapso pulmonar mais eficaz até então, por 
outro lado, é também o mais invasivo e mutilante. A 
partir de 1945, após a introdução da estreptomicina e 
com as ressecções pulmonares já plenamente aceitas 
no tratamento da tuberculose, a toracoplastia foi cain-
do em desuso. Entretanto, em alguns poucos casos, ela 
ainda é de extrema utilidade.2,9,10      

	 Tuffier, em 1891, pela primeira vez ressecou, 
com sucesso, o ápice do lobo superior do pulmão di-
reito em um jovem tuberculoso com 25 anos de idade. 
Realizou ligadura ao redor da área a ser retirada e, ao 
cabo de cinco anos, o paciente ainda estava vivo. Nos 
anos subseqüentes, os relatos de casos bem sucedidos 
foram raros e a ressecção pulmonar foi considerada 
inviável. Contudo, em 1934, Freelander efetuou, com 

sucesso, a primeira lobectomia pulmonar na tubercu-
lose, o que fez novamente renascer o entusiasmo. En-
tretanto, antecedendo o advento da estreptomicina, 
a morbidade operatória era de 50% e a mortalidade 
25%. Antes de 1940, a  técnica utilizada nas ressecções 
pulmonares era a do torniquete, com o hilo sendo liga-
do em massa. Entretanto, a partir dessa data, os vasos 
sangüíneos e os brônquios passaram a ser ligados indi-
vidualmente. Os resultados animadores encorajaram, 
reacenderam e renovaram o interesse, principalmente 
após o ano de 1945, quando a estreptomicina foi intro-
duzida no  tratamento da tuberculose. A ressecção pul-
monar, agora praticada com morbidade e mortalidade 
aceitáveis nos casos de tuberculose pulmonar localiza-
da, obteve especial destaque. O desenvolvimento das 
técnicas de segmentectomia, isoladas ou somadas a 
outras formas de ressecção, permitiram a preservação 
de parênquima pulmonar funcionante.1,5,11,12

A partir de 1960, com a descoberta e a incorpora-
ção no tratamento de novos e eficazes fármacos, a res-
secção pulmonar foi perdendo espaço no tratamento 
da tuberculose pulmonar em atividade, porém, ainda 
mantém lugar cativo no tratamento das complica-
ções que a tuberculose acarreta. Infelizmente, na últi-
ma década, o panorama vem se modificando, devido 
principalmente ao aumento do número de pacientes 
imunossuprimidos ou infectados com micobactérias 
resistentes.13-15

Praticamente todos os princípios da cirurgia torá-
cica moderna se desenvolveram a partir da cirurgia da 
tuberculose, que originou muitas das técnicas atuais, 
tais como a videotoracoscopia.

Introdução

”Sólo cumple con su deber quien va más allá
de sus obligaciones. El dinero de los enfermos

 debe ser, primordialmente para los enfermos.”
Enrique Finochietto

A tuberculose é uma infecção bacteriana crônica 
de distribuição mundial, sendo a segunda causa de 
morte por doença infecciosa no mundo. O Mycobacte-
rium tuberculosis é o agente oportunista mais freqüen-
te que está associado ao HIV. A cada ano, são estima-
dos no mundo cerca de oito milhões de novos casos de 
tuberculose e de três a quatro milhões de mortes. A re-
sistência aos fármacos representa um grave problema 
e uma ameaça ao tratamento global da tuberculose, 
uma vez que o tratamento inadequado dos pacientes 
mantém a infecção crônica e permite a disseminação 
para as famílias e as comunidades.13,15-17

A porta de entrada do Mycobacterium tuberculosis 
no organismo é o trato respiratório pela via inalatória. 
Somente dois fatores estão relacionados ao sucesso 
do tratamento: prescrição de fármacos adequados 
e a aderência dos pacientes a toda duração do trata-
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mento. A eficácia dos fármacos pode alcançar perto de  
100%, desde que o bacilo seja sensível e a administra-
ção seja feita de forma correta e no tempo adequado. 
Após duas semanas de tratamento, o paciente melho-
ra de quase todos os seus sintomas, entretanto, mes-
mo nos melhores programas, pode ocorrer uma taxa 
de abandono de até 20%. Esta é a principal causa da 
recorrência com bacilos multirresistentes. O aumento 
da multirresistência levou a OMS a adotar a estratégia 
do tratamento diretamente supervisionado (Directly 
Observed Therapy Short - DOTS), mas isto eleva muito 
os custos.16,18-20   

Atualmente, o tratamento padrão da tuberculo-
se pulmonar consiste na utilização de fármacos anti 
Mycobacterium tuberculosis. Entretanto, em determi-
nadas situações, o tratamento cirúrgico ainda se faz 
necessário, sobretudo quando existe resistência aos 
fármacos e nas complicações decorrentes da tuber-
culose pulmonar. As técnicas operatórias existentes 
são variadas, porém, fundamental é o conhecimento 
quanto à escolha individualizada do melhor procedi-
mento, estabelecido de acordo com o tipo, a extensão 
e a evolução das lesões pulmonares. A técnica e a tá-
tica operatória exigem conhecimento e eficiência do 
cirurgião.14,16,20

Embora o tratamento com os fármacos tenha re-
duzido as indicações de cirurgia na tuberculose em 
atividade, o surgimento de cepas resistentes trouxe 
novamente à tona a discussão sobre o papel desem-
penhado pela cirurgia. Após o ano de 1970, em de-
corrência do surgimento e da adoção de novos fár-
macos, o tratamento cirúrgico da tuberculose pulmo-
nar ativa praticamente desapareceu. Com o aumento 
dos casos de tuberculose pulmonar multirresistente 
(TPMR), a cirurgia ressurgiu e, atualmente, discute-se 
o papel que ela desempenha como procedimento 
adjuvante no tratamento. A emergência da TPMR é 
um problema mundial, uma vez que sua incidência 
vem aumentando nos países em desenvolvimento 
e nos desenvolvidos. A abordagem diagnóstica e o 
tratamento da TPMR, atualmente, são considerados 
inadequados. Avanços são necessários quanto ao 
diagnóstico rápido e a descoberta de novos e efetivos 
fármacos.14,20-22  

A mortalidade operatória vem decrescendo nos 
casos de TPMR. Isto decorre, principalmente, devido à 
melhora na própria seleção dos pacientes, ao desen-
volvimento das técnicas anestésicas e ao uso efetivo 
dos fármacos no pós-operatório. Em séries recentes, a 
taxa de mortalidade operatória varia de 0% a 3%.13,14,22-

24 O planejamento atual é favorável à intervenção cirúr-
gica precoce nos pacientes com TPMR, inclusive para 
evitar a disseminação bilateral da doença. 

Sempre que possível, nas indicações operatórias 
da tuberculose pulmonar, a melhor opção é a res-
secção pulmonar. Entretanto, em algumas situações 
de déficit funcional pulmonar importante, somos 

obrigados a utilizar procedimentos alternativos, tais 
como: cirurgias de colapso pulmonar (toracoplastia 
e plumbagem), cavernostomia e ligadura cirúrgica 
das artérias brônquicas. Na tuberculose pulmonar, a 
condição considerada ideal para indicar a ressecção 
é a doença pulmonar localizada, uni ou bilateral, em 
pacientes com adequada capacidade funcional pul-
monar (quadro 1).

Definição de tuberculose pulmonar multirresistente
A definição internacional de TPMR aceita pela 

Organização Mundial da Saúde (OMS) refere-se às ce-
pas de Mycobacterium tuberculosis resistentes in vitro 
a, pelo menos, rifampicina e isoniazida. Contudo, no 
Brasil, para a definição de multirresistência são con-
siderados dois aspectos: a) resistência provável, as-
sim denominada quando ocorre falência clínica aos 
esquemas de tratamentos convencionais (E-1, E-1R e 
E-3), mas os bacilos ainda mostram sensibilidade in 
vitro; b) resistência bacteriológica, quando ocorre fa-
lência ao tratamento clínico, existe resistência in vitro 
a rifampicina e isoniazida e a, pelo menos, mais um 
dos medicamentos usuais, estreptomicina, etambu-
tol ou pirazinamida.14,15,17,22,24-26 

Embora os critérios de seleção dos pacientes com 
TPMR que se beneficiariam com a cirurgia adjuvante 
sejam ainda controversos, e para os não familiarizados 
com a doença até vagos e enigmáticos, deve-se aventar 
a falência ao tratamento clínico e a probabilidade do 
tratamento operatório, a partir do momento em que 
os pacientes mantêm persistência bacilar após quatro 
meses de uso do esquema 3 (E 3). Uma vez definida a 
falha do tratamento clínico, enquanto são aguardados 
os testes de sensibilidade, o paciente é inicialmente 
classificado como portador de provável TPMR. Nessa 
condição, não existe esquema de tratamento padro-
nizado e a classificação será mantida ou modificada, 
de acordo com as culturas e os testes de sensibilidade 
subseqüentes. 13,14,22-25,27

Quadro 1 – Indicações operatórias na tuberculose pulmonar.
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Aspectos Clínicos
Para o tratamento da TPMR são utilizados, pelo 

menos, de quatro a seis medicamentos. Os fármacos 
causam grau de toxicidade importante e, na evolução, 
ocorrem taxas representativas de falência e óbitos. Os 
esquemas de tratamento não são padronizados, são 
longos e caros, e os custos são cerca de cem vezes 
maiores do que na tuberculose sensível aos fármacos. 
Além disso, o uso prolongado e ineficaz de vários es-
quemas resulta na progressão da doença.13,16,18,20

A resistência aos medicamentos ocorre com mais 
facilidade na tuberculose pulmonar cavitária, onde é 
encontrado um grande número de bacilos e a multi-
plicação ocorre rapidamente. Durante o tratamento 
ineficaz e prolongado, os pacientes com resistência ba-
cilar adquirida aos medicamentos são potencias trans-
missores das cepas resistentes a outros indivíduos. A 
doença com longa evolução cursa com destruição pro-
gressiva do parênquima pulmonar, causando lesões 
extensas, por vezes bilaterais, inviabilizando, assim, o 
tratamento operatório. Ainda não existe uniformiza-
ção quanto aos esquemas terapêuticos padronizados 
para o tratamento da TPMR. A recidiva ocorre em cerca 
de 50% dos casos, quando o tratamento é realizado so-
mente com os fármacos alternativos, principalmente 
naqueles que negativam mantendo cavidade pulmo-
nar aberta (caverna) e/ou pulmão destruído. Embora 
aparentemente seja um paradoxo, os cuidados gerais 
prolongam a vida e evitam a morte, permitindo, as-
sim, que os portadores de TPMR permaneçam doentes 
por longos períodos. Portanto, os doentes bacilíferos 
multirresistentes são focos da doença e representam 
alto risco para os contactantes. É fundamental a iden-
tificação precoce dos pacientes multirresistentes nos 
quais o tratamento operatório adjuvante propicie reais 
benefícios. Isto limita o impacto epidemiológico e eco-
nômico da doença, interrompendo o seu curso. Além 
disso, nessa fase, é possível realizar ressecções pulmo-
nares menos extensas e potencialmente curáveis. Po-
rém, infelizmente, a grande extensão das lesões muitas 
vezes impossibilita o tratamento operatório.16-18,20,22,28,29

O total de pacientes com TPMR que respondem 
ao uso isolado de fármacos varia de 50% a 65%. A prin-
cipal causa de óbito é a progressão da doença. Naque-
les em ocorre falha do tratamento, 40% a 50% morrem 
nos próximos 10-15 anos, devido à progressão da do-
ença.16,18,21,22,24 Dados nacionais mostram resultados fa-
voráveis em 61,4% dos pacientes, abandono do trata-
mento em 8,4%, falência em 14,6% e morte de 30,2%. 
A recidiva da TPMR no primeiro ano ocorreu em 2,5% 
dos pacientes.15,25,28

Em séries recentes, os autores atribuem a longa 
duração do tratamento clínico ao fato de os pneumo-
logistas ainda mostrarem-se relutantes em recomen-
dar o tratamento cirúrgico, em parte pelos resultados 
imprevisíveis. 21-23,30-32 Por outro lado, os pacientes que 
se beneficiariam com a cirurgia pertencem a um grupo 

selecionado. Shiraishi e cols,33 em um período de três 
anos, acompanharam 189 pacientes com TPMR, dos 
quais somente 26 (13,8%) foram submetidos ao trata-
mento cirúrgico. Somocurcio e cols,32 de 2400 pacien-
tes com TPMR, selecionaram 121 (5,6%) para o trata-
mento operatório.  

Freqüentemente, os pacientes são encaminhados 
para avaliação cirúrgica, após serem submetidos a vá-
rios e inúteis tratamentos com, no mínimo, cinco anos 
de evolução da doença. Mello e cols26 estudaram, com 
radiografias convencionais, 182 pacientes com TPMR, 
encontrando lesões bilaterais em 154(85%) e unilate-
rais em 28(15%). Segundo os critérios radiológicos, a 
maioria estava fora de possibilidade cirúrgica.

Shiraishi e cols31,33 receberam pacientes com TPMR 
para tratamento cirúrgico com resistência, em média, a 
seis fármacos, incluindo rifampicina e isoniazida. Todos 
foram tratados no pós-operatório com esquemas de, 
pelo menos, quatro fármacos nos três meses que ante-
cediam a cirurgia.    

Diversas séries estudadas mostram que a pneu-
mectomia, com freqüência, é o procedimento mais 
realizado.16,19,23,32-34 Isto demonstra o retardo com que 
os pacientes são encaminhados ao tratamento ope-
ratório. Naidoo e Reddi23 operaram 23 pacientes com 
TPMR, realizaram 17 pneumectomia e seis lobecto-
mias. Em uma série de 27 pacientes operados com do-
ença pulmonar bilateral, o tempo médio de doença foi 
de sete anos.27  

Quando ocorre o comprometimento total de um 
dos pulmões, o esquerdo é o mais acometido, corres-
pondendo até 70% dos casos, sendo o motivo dessa 
preferência desconhecido. Na infecção localizada, o 
lobo superior direito é o mais afetado. Kir e cols2 ope-
raram 27 pacientes com TPMR, dos quais 20 foram sub-
metidos a pneumectomia, 15 à esquerda. Wang e cols35 
realizaram 25 pneumectomias, 19 à esquerda.

Princípios da Cirurgia  
Quando possível, a combinação do tratamento 

medicamentoso com a ressecção pulmonar é conside-
rada, atualmente, a melhor opção para o tratamento 
da TPMR. No pós-operatório, o esquema terapêutico 
para TPMR é individualizado, mesmo após a remoção 
das lesões mais grosseiras.14,16,20, 22,27,34,35

Chan e cols,26 baseados na experiência adquiri-
da com 205 pacientes multirresistentes, após análise 
individual de cada caso, utilizaram os seguintes crité-
rios gerais para indicação do tratamento cirúrgico: 1) 
grande probabilidade de falência ao tratamento, ba-
seados numa extensa resistência aos fármacos; 2) do-
ença cavitária localizada em um lobo ou a destruição 
total de um pulmão; 3) previsão de função pulmonar 
adequada no pós-operatório. Os autores referem que 
a indicação cirúrgica foi se tornando cada vez mais fre-
qüente, ao longo do tempo, reflexo da experiência que 
foi sendo adquirida com os bons resultados e as baixas 
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taxas de complicações obtidas em 122 pacientes, que 
foram submetidos a 63 pneumectomias, e 59, a uma 
ou mais lobectomias, perfazendo o total de 130 pro-
cedimentos. 

Uma vez que ocorra falência com o esquema al-
ternativo, após três a quatro meses de tratamento ou 
recidiva da doença após negativação bacilar, a cirurgia 
esta indicada na doença pulmonar localizada. A maio-
ria dos autores concorda com essa conduta e não exis-
tem controvérsias aparentes.14,16,19, 20,22,24,27,31,34,35

As indicações operatórias nos pacientes com 
TPMR incluem: a) persistência da positividade do es-
carro apesar de medicação apropriada (acredita-se 
que os próprios tecidos fibrosados que circundam as 
cavidades sejam habitados por bacilos resistentes); b) 
doença localizada, geralmente cavitária, com grande 
risco de recidiva, que mantém cavernas sem sinais de 
regressão durante o tratamento e nos casos de pulmão 
destruído; c) perfil de grande resistência aos fármacos, 
pelo menos a quatro; d) múltiplas recidivas; e) hemop-
tises repetidas e/ou infecção secundária. A retirada das 
áreas comprometidas impede a disseminação contra-
lateral da doença.16,17,20,22-24, 31,35,36

A cirurgia é indicada baseada na convicção de 
que, principalmente as lesões cavitárias, são deposi-
tárias e servem de abrigo aos organismos resistentes 
e a sua retirada otimiza a ação dos medicamentos. Os 
pacientes com bacilos que mostram resistência à qua-
se todos os fármacos, geralmente, são operados mais 
precocemente, entre um e dois meses após o início da 
terapia para multirresistência. Aqueles em que os tes-
tes mostram bacilos sensíveis a alguns dos fármacos 
do esquema inicial e dos alternativos, são tratados du-
rante três a quatro meses, com a finalidade de negati-
var o escarro, ou de, pelo menos, diminuir a população 
bacteriana. Os indivíduos operados com baciloscopia 
positiva, mesmo após terem inicialmente negativado 
o escarro no pós-operatório, apresentam maior risco 
de recidiva da doença. A presença de lesão pulmonar 
cavitária reforça a indicação cirúrgica, pois, além da di-
ficuldade para a penetração dos fármacos, é grande a 
população bacilar existente, variando de 107 a 109 por 
cavidade. O grande número de bacilos tem sido asso-
ciado, com mais freqüência, à resistência.17,22,27,29,36-38

Pomerantz e cols22 realizaram ressecções pulmo-
nares em pacientes com TPMR, baciloscopias e culturas 
negativas, mas que evoluíram com lesões cavitárias e/
ou pulmões destruídos. Foi verificado que, nessa con-
dição, a possibilidade de recidiva da doença é maior 
somente com o tratamento clínico. Embora a maioria 
dos autores17,20,22,24,27,28,35,36 seja favorável, existem con-
trovérsias quanto a esse critério, não muito claro, de 
indicação operatória. Entretanto, van Leuven e cols,17 

Park e cols24 e Nakajima e cols39 ressaltam a grande 
prevalência de amostras positivas no material colhido 
de pulmões ressecados de pacientes com TPMR, nos 
quais as amostras de escarro eram negativas no pré-

operatório. Acreditamos que isto evidencia fortemente 
a orientação e a necessidade de métodos mais invasi-
vos no tratamento da TPMR.

Avaliação no pré-operatório
Uma vez indicado o tratamento operatório nos 

doentes com TPMR, a ressecção pulmonar é a primei-
ra opção nos que possuem capacidade funcional pul-
monar adequada e doença localizada, uni ou bilateral, 
tendo sempre como objetivo retirar todo o parênqui-
ma comprometido pela TPMR.22,24,27,35

	 Da avaliação no pré-operatório fazem parte: 
radiografia de tórax, tomografia computadorizada, 
broncoscopia, estado nutricional, estudo da função 
cardiorespiratória e da cintilografia pulmonar, quando 
necessária.14,16, 22,24 

Radiologia
Para o estadiamento correto da TPMR, além das 

radiografias convencionais, é necessária a realização de 
tomografia computadorizada do tórax. São freqüentes 
os achados, na tomografia computadorizada, de lesões 
pulmonares não identificadas nas radiografias conven-
cionais. Os dados são fundamentais no estabeleci-
mento do planejamento operatório que, basicamente, 
consiste na exegese de todas as lesões identificadas, 
principalmente as cavitárias. Park e cols24 observaram, 
nas radiografias de tórax, lesões cavitárias em 43 dos 
49 pacientes que foram operados. As radiografias de 
31 pacientes apresentavam lesões bilaterais, 25 destes 
com lesões cavitárias em um pulmão e infiltrados pul-
monares no outro. Os bacilos podem, também, estar 
abrigados em nódulos residuais, microcavitações ou 
áreas de fibrose, inclusive no pulmão contralateral. 
De acordo com os achados da tomografia computa-
dorizada, encontramos lesões diversas, com diferen-
tes aspectos. O critério de estabilidade das lesões em 
um dos pulmões é baseado, principalmente, no estu-
do com tomografia computadorizada. A comparação 
com radiografias anteriores, que mostram lesões está-
veis por mais de um ano, tipo nódulos ou infiltrados 
com aspecto de resíduo, em principio são considera-
das estabilizadas. Nessa condição, a ressecção pode 
inicialmente ser realizada somente no lado que mostra 
progressão da doença. Entretanto, sempre que for exe-
qüível, as lesões cavitárias devem ser obrigatoriamente 
retiradas. A certeza na indicação cirúrgica correta está 
relacionada ao longo período de observação, contudo, 
não é considerado critério definitivo e totalmente se-
guro.17,19,34,38

Broncoscopia
A broncoscopia é necessária para o estudo da ár-

vore traqueobrônquica. Tem como finalidade afastar 
outras alterações e identificar tuberculose endobrôn-
quica. Essa condição, embora pouco freqüente, quan-
do presente aumenta muito a taxa de complicações. 
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O ideal é a realização de biópsias no local onde será 
feita a sutura brônquica, quando, então, o histopatoló-
gico confirma ou afasta o comprometimento da muco-
sa brônquica pela tuberculose. Na sala de operações, 
antecedendo a toracotomia, a broncoscopia tem por 
finalidade aspirar secreções, sendo repetida para lim-
peza da árvore traqueobrônquica ao término do pro-
cedimento. Dessa maneira, evita-se a disseminação da 
doença para outras áreas do pulmão.14,17,29,34,35

Função Pulmonar
O estudo da função pulmonar é fundamental, 

inclusive para a escolha do tipo de cirurgia. Nos pa-
cientes com função pulmonar limítrofe, e nos casos de 
lesões pulmonares bilaterais, é importante a dosagem 
dos gases arteriais e da cintilografia pulmonar perfu-
sional.14,22,27

Estado Nutricional
O estado nutricional dos pacientes é fator deci-

sivo para o sucesso do tratamento operatório, pois, 
freqüentemente, os doentes com TPMR estão em ca-
tabolismo, portanto necessitando de suplementação 
alimentar. Além disso, os fármacos antituberculose de 
segunda linha podem, também, diminuir o apetite. O 
prognóstico com o tratamento cirúrgico é desfavorável 
quando existem, associados, índice de massa corporal 
abaixo de 18,5 kg/m2, presença de caverna e resistên-
cia bacilar a ofloxacina.22,24,31

Dos 172 pacientes operados por Pomeranz e 
cols,22 no pré-operatório, 170 estavam abaixo do seu 
peso corporal ideal. A condição considerada ideal é 
com o balanço nitrogenado positivo e o nível de albu-
mina sérico acima de 3 g/dl. Em decorrência da gravi-
dade da doença, isto é difícil de ser conseguido sem 
a adoção de medidas suplementares, como a nutrição 
enteral e/ou parenteral. 

Tratamento Cirúrgico
Fatores determinantes para o sucesso do trata-

mento cirúrgico da TPMR incluem serviço de cirurgia 
torácica e pneumologistas experientes, para a seleção 
e preparo adequado dos pacientes. A mortalidade e a 
morbidade no tratamento cirúrgico estão diretamen-
te relacionadas à cuidadosa seleção e ao preparo dos 
pacientes. Na literatura, podemos encontrar taxas de 
cura de até 98%, quando a cirurgia é realizada como 
adjuvante ao tratamento medicamentoso.16,22,24,27,31  

Os grupos submetidos ao tratamento clínico e 
cirúrgico apresentam características diferentes, pois 
muitos dos doentes tratados exclusivamente com fár-
macos não teriam condições para suportar a ressecção 
pulmonar. Por outro lado, os piores resultados com o 
tratamento operatório adjuvante ocorrem  quando 
são utilizados critérios de seleção e indicações cirúr-
gicas menos rigorosos; portanto, em pacientes sob 
condições desfavoráveis, que inclusive já esgotaram 

a possibilidade de novos esquemas medicamentosos. 
Entretanto, na fase atual de pesquisas e progressos, 
nos pacientes com TPMR que foram submetidos a res-
secção pulmonar (adjuvante ao tratamento clínico), 
os resultados são melhores, quando comparados aos 
que foram tratados somente com fármacos. Os fracas-
sos relacionados ao tratamento cirúrgico, geralmente, 
estão associados à doença pulmonar extensa bilate-
ral. Entre os diversos fatores que influenciam, é obvio 
que, quanto menos extenso for o comprometimento 
pulmonar, melhores serão os resultados obtidos com 
o tratamento operatório. Com a lobectomia associada 
ao tratamento clínico, incluindo a mortalidade opera-
tória, o controle da doença pode ser obtido em qua-
se 100% dos doentes. Este grupo representa menor 
tempo de evolução da doença. Com a pneumectomia, 
incluindo-se a mortalidade, o percentual pode variar 
de 60%-80%. Raramente é possível realizar segmen-
tectomias isoladas, pois a maior parte dos doentes são 
avaliados para a cirurgia em fase avançada da doença. 
Os pacientes com TPMR que foram operados apresen-
tavam,  quase sempre e em média, resistência variável 
de 4-6 fármacos.14,16,19,22,31,33

Em pacientes selecionados com critérios bem 
definidos, a combinação do tratamento clínico (fárma-
cos) e cirúrgico resulta na negativação do escarro na 
maioria dos casos. Nos pacientes operados com lesões 
pulmonares isoladas e baciloscopia positiva, a nega-
tivação no pós-operatório costuma ser imediata. Na 
doença localizada, tratada com ressecção pulmonar e 
fármacos antituberculose, o percentual de controle da 
doença varia de 82% a 98%.14,22-24,27,33,34                

Qual seria o melhor momento para realização 
da cirurgia nos casos de TPMR? Segundo Pomeranz e 
cols,22 é quando se consegue, pelo menos, diminuir o 
número de bacilos. Os pacientes com microorganismos 
resistentes a quase todos os fármacos são operados 
após um ou dois meses de início do melhor esquema 
terapêutico disponível. Nos casos em que existe sensi-
bilidade a alguns fármacos do esquema 1 e a outros, 
o tratamento é mantido, pelo menos, por três meses. 
Busca-se, nesse período, a negativação do escarro ou, 
pelo menos, a diminuição do número de bacilos. Con-
sideram ser arriscado operar antes que a contagem de 
bacilos comece a decrescer.  

Naidoo e Reddi23 relatam que, no período de 
cinco anos, operaram 23 pacientes com TPMR, sem a 
ocorrência de óbitos. Todos os doentes completaram 
um curso de tratamento durante três meses. Foram, 
então, submetidos a pneumectomia, 17 pacientes, e a 
lobectomia, 6. Ocorreram complicações em 4 (17,4%). 
Dez pacientes foram operados com escarro positivo e 
somente um se manteve positivo após a cirurgia. To-
dos foram acompanhados durante 18 meses, com re-
sultados favoráveis em 95,6% dos casos.   

Na maior série cirúrgica já publicada, Pomeranzt e 
cols22 submeteram 172 pacientes com TPMR a 180 res-
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secções pulmonares. Apresentavam escarro positivo, 
no momento da cirurgia, 91 pacientes. A mortalidade 
operatória nos primeiros 30 dias foi de 3,3% e a tardia 
6,8%, a morbidade foi de 12%. No pós-operatório ime-
diato, 98% dos pacientes negativaram o escarro e a po-
sitividade se manteve em 4 (2%). A recidiva da doença 
ocorreu em três pacientes. 

Nos casos de TPMR, sempre que possível, é impor-
tante que a ressecção seja completa. Quando incom-
pleta, a permanência de pequenos focos ipsilaterais 
ou contralaterais são causas de persistência bacilar ou 
recidiva da doença. Grande número de bacilos foram 
encontrados em nódulos e áreas de fibrose.14,24,34,39

Kir e cols34 operaram 79 pacientes, nos quais rea-
lizaram 81 procedimentos, sendo 39 pneumectomias 
e sete lobectomias associadas a segmentectomias. As 
cirurgias que foram realizadas mostram a extensão da 
doença. As radiografias de tórax identificaram lesões 
bilaterais em 27 (33,3%). Antes da cirurgia, 25 (30,8%) 
apresentavam baciloscopias ou culturas positivas. A 
taxa de cura foi de 94,5% e a recidiva da doença ocor-
reu em 1,3% dos pacientes. A mortalidade operatória 
foi de 2,5%.  

 A TPMR bilateral, inicialmente, não contra-indica 
a cirurgia, a não ser nos casos de comprometimento 
pulmonar extenso. Baseados em relatos recentes, a 
ressecção pulmonar bilateral é aceitável em casos se-
lecionados e bem avaliados. Nas lesões cavitárias bi-
laterais, o planejamento operatório inclui a remoção 
da caverna contralateral, caso não ocorra negativação 
imediata do escarro, após a ressecção pulmonar do 
local mais comprometido pela doença.24,27,31,35 Dos 27 
pacientes com TPMR operados por Sung e cols,27 19  
(70,4%) apresentavam lesões bilaterais. Na maioria dos 
casos, as lesões contralaterais eram mínimas, com as-
pecto fibronodular.

Kirk e cols2 operaram 27 pacientes com TPMR: em 
16, as lesões eram bilaterais, com preponderância de 
cavernas em um dos lados.   

Iseman e cols13 sugerem que as lesões bilaterais 
seriam uma indicação de cirurgia, uma vez que, com a 
retirada da maior parte do reservatório de bacilos, in-
cluindo as lesões cavitárias, o estado imunológico do 
paciente melhora e aumenta a possibilidade de resolu-
ção dos infiltrados no pulmão contralateral. Operaram 
31(63.3%) pacientes com lesões bilaterais, dos quais 22 
apresentavam escarro positivo no pré-operatório. Des-
tes, vinte negativaram o escarro, no pós-operatório, e 
dois permaneceram positivos. A falha na conversão 
foi atribuída às lesões cavitárias remanescentes. Por-
tanto, os autores recomendam que, uma vez decidido 
o tratamento cirúrgico, as lesões cavitárias devem ser 
removidas. Acreditamos que essa seja a forma mais se-
gura de tratamento.   

Os fatores relacionados ao tratamento operatório 
que influenciam e pioram o prognóstico na TPMR são: 
baixo índice de massa corporal, resistência primária a 

ofloxacina, lesão cavitária não englobada na ressecção 
e intervalos longos entre o início do tratamento para 
multirresistência e a cirurgia. A pneumectomia têm 
sido necessária em mais de 50% dos casos, o que re-
presenta maior risco operatório.19,22,32,35,38

Em algumas séries publicadas, todos os doentes, 
ou a maioria, no momento da cirurgia, apresentavam 
escarro positivo.19,21,24,30,32,35,38 É desejável que, no pré-
operatório, se consiga a negativação do escarro ou, 
pelo menos, a diminuição bacilar. Entretanto, esse ob-
jetivo nem sempre é alcançado. Dewan e Pratap,30 em 
Nova Deli, na Índia, analisaram 74 casos de TPMR ope-
rados com baciloscopia positiva no momento da cirur-
gia. Os 69 pacientes que sobreviveram negativaram o 
escarro no pós-operatório imediato. Após um tempo 
médio de 32 meses de acompanhamento, 62 (84%) 
mantinham escarro negativo. Metade dos pacientes 
(37) foi submetida a pneumectomia. Como cirurgia de 
exceção, realizaram sete toracoplastias em situações 
de emergência, durante hemoptises, em que as condi-
ções clínicas gerais não permitiam ressecções pulmo-
nares. Complicações ocorreram em 24 pacientes, sen-
do que 3 (4%) pacientes morreram no pós-operatório 
imediato e 2 (2,7%) tardiamente. Creditaram os óbitos, 
e a morbidade mais alta, ao fato de operarem pacien-
tes em piores condições gerais e com escarro positivo.

Kim e cols,38 em Seul, na Coréia, publicaram, no 
ano de 2006, a experiência adquirida após operarem 
79 pacientes com TPMR entre 1993 e 2004, nos quais  
foram realizados 88 procedimentos cirúrgicos. A prin-
cipal indicação cirúrgica foi de tratamento clínico re-
fratário após seis meses e com a lesão mais importante 
localizada. No momento da cirurgia, 77(97,5%) dos pa-
cientes apresentavam cultura de escarro positiva para 
Mycobacterium tuberculosis. Foram encontradas lesões 
cavitárias nas radiografias de tórax em 77 (97,5%) dos 
pacientes, destes, 25 com lesões cavitárias também no 
pulmão oposto. A lobectomia foi o procedimento mais 
realizado, em 44 (55,7%) pacientes. Evoluíram com re-
sultados favoráveis 57 (72,2%) dos pacientes. Desen-
volveram complicações 18 (22,8%) pacientes e ocorreu 
1 (1,2%) óbito após pneumectomia direita, em que a 
tuberculose disseminou-se para o pulmão esquerdo. 
A alta taxa de falência (27,8%) pode ser explicada pe-
los seguintes fatos: a) o número de pacientes que fo-
ram operados com cultura de escarro positivo, 77/79 
(97,5%); b) a ressecção cirúrgica foi indicada, mesmo 
em pacientes com cavidades pulmonares bilaterais, 
porque não existia outro tratamento disponível; c) to-
dos os pacientes tiveram a indicação operatória por-
que foram considerados refratários ao tratamento me-
dicamentoso, ao contrário de outros estudos, em que 
as indicações operatórias incluíam prevenção da falên-
cia do tratamento, recidiva ou hemoptise. São conside-
rados fatores prognósticos desfavoráveis: baixo índice 
de massa corporal, resistência primária, resistência a 
ofloxacina e presença de lesão cavitária bilateral.   
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Wang e cols,35 em Shangai, na China, também ope-
raram 56 pacientes com TPMR que, no momento da ci-
rurgia, apresentavam escarro positivo. Após a cirurgia, 
51 (91,1%) negativaram o escarro imediatamente. Não 
ocorreram óbitos na série. Dos que foram submetidos 
a pneumectomia, 60% (15 de 25), após 62 meses de 
tempo médio de acompanhamento estavam livres da 
doença. Com a lobectomia, 87,1% (27/31) não apre-
sentavam sinais de doença após 116 meses de tempo 
médio de acompanhamento. 

Leite e cols28 realizaram, no Brasil, 35 ressecções 
pulmonares em 34 pacientes com TPMR. No momento 
da cirurgia, 9 (26%) apresentavam baciloscopias positi-
vas. Foram submetidos a pneumectomia 21 pacientes 
e a lobectomia, 14. Não relatam incidência de fístulas 
brônquicas ou empiemas. Os cotos brônquicos pós-
pneumectomia foram todos cobertos com gordura 
mediastinal. Ocorreram 2 (6%) óbitos, provocados por 
embolia pulmonar. Evoluíram com resultados satisfa-
tórios, 88,2% dos pacientes.   

Guimarães19 relatou uma série de 64 pacientes 
com TPMR que foram operados no Instituto de Doen-
ças do Tórax, da Universidade Federal do Rio de Janeiro, 
entre 1980 e 1999. Todos os pacientes eram bacilíferos 
no momento da cirurgia. Em 55 (86%) casos, a doença 
foi considerada muito avançada e em 9 (14%), modera-
damente avançada. Apresentavam doença bilateral 35 
dos 64 pacientes. Todos eram doentes sem outras op-
ções de tratamento e de controle da doença, com níveis 
elevados de resistência. Nos 64 pacientes, foram realiza-
dos 73 procedimentos cirúrgicos. Os resultados foram 
considerados favoráveis em 34 (54%) dos casos, desfa-
voráveis em 19 (30%) e ocorreram 10 (16%) óbitos no 
pós-operatório. A extensão, a gravidade da doença e o 
comprometimento da função pulmonar estão refletidos 
nas cirurgias que foram realizadas: 35 (48%) pneumec-
tomias, 11 (15%) toracoplastias, 5 (7%) plumbagens, 
17 (23%) lobectomias, 3 (4%) ressecções em cunha, 1 
(1,5%) segmentectomia e 1 (1,5%) ligadura brônquica. 
Os melhores resultados foram obtidos quando a doença 
era unilateral, uma vez que, dos 28 pacientes, 23 (82%) 
tiveram resultados favoráveis. A justificativa para o bai-
xo índice de resultados favoráveis obtidos, em relação 
aos da literatura, seriam os critérios de seleção menos 
rigorosos que foram utilizados para indicar o tratamen-
to operatório, sendo, portanto, operados pacientes em 
piores condições. Todos apresentavam baciloscopias 
positivas, no momento da cirurgia, a maioria com com-
prometimento da função pulmonar e doença bilateral. 
Freqüentemente, o paciente com TPMR é encaminhado 
para ser avaliado pelo cirurgião já em condições clínicas 
precárias, com resistência a praticamente todos os  fár-
macos disponíveis, o que diminui bastante a possibilida-
de da ação adjuvante. 

Somocurcio e cols,32 na cidade de Lima, no Peru, 
operaram 121 pacientes com TPMR e, também, obti-
veram resultados menos expressivos. Porém, os pró-

prios autores fazem a ressalva de que eram doentes 
infectados cronicamente, com grande número de ba-
cilos resistentes. A maioria já havia sido submetida a 
vários esquemas de tratamento, com resistência, em 
média, a sete fármacos. Apresentavam doença cavi-
tária, 91,7% dos pacientes, e doença bilateral, 43,8%. 
Aproximadamente, 30% dos pacientes tinham baixo 
índice de massa corporal, mais da metade, VEF1 abai-
xo de 2000 ml, e 18%, capacidade vital abaixo de 50%. 
Os doentes com lesões bilaterais foram submetidos 
somente a ressecção das lesões dominantes. Não 
foram consideradas como lesões bilaterais, quan-
do havia somente pequenos nódulos e cicatrizes no 
pulmão contralateral. Todavia, a maioria dos autores 
define como doença bilateral quando existe qualquer 
evidência de doença no pulmão oposto. Antes da 
cirurgia, 79,3% dos pacientes apresentavam cultura 
positiva e, no seguimento do pós-operatório, foi veri-
ficado que a cultura negativou em 75%. Dentre os pa-
cientes que apresentavam doença unilateral, 85,7% 
negativaram e, também, 61,5% daqueles com lesões 
bilaterais. A mortalidade operatória no primeiro mês 
foi de 5%. As justificativas para a obtenção dos resul-
tados cirúrgicos menos expressivos foram os critérios 
de seleção utilizados, uma vez que o objetivo era o de 
remover as principais lesões, portanto, contrariando 
o princípio de ressecar todas as lesões. Além disso, 
foram realizadas 27 pneumectomias, em que 20 dos 
pacientes apresentavam capacidade vital entre 1100 
mL e 1800 mL. Neste subgrupo, de risco operatório 
aumentado, a mortalidade foi de 15%, mas a taxa 
de conversão para cultura negativa do escarro foi de 
85%. Entretanto, acreditamos que os resultados fo-
ram representativos, pois boa parte dos doentes ti-
nha função pulmonar comprometida e já havia sido 
submetida a vários esquemas de tratamento para 
TPMR, em média com 15 meses de duração. Os pa-
cientes apresentavam alta taxa de resistência bacilar, 
em média a sete fármacos, e todos estavam fora de 
possibilidade de tratamento clínico.

Nos casos de TPMR com doença localizada, que 
não respondem ao tratamento clínico, a ressecção pul-
monar pode ser oportuna e considerada o único meio 
de prevenir, no futuro, a progressão da doença, com 
destruição parenquimatosa, e a preservação da função 
pulmonar.16,24

A média de idade nas principais séries de TPMR, 
entre os que foram submetidos ao tratamento opera-
tório, varia de 24 a 41 anos, com predomínio do sexo 
masculino de até 90%. À mortalidade operatória é se-
melhante ao do câncer de pulmão, variando de 0% a 
3,3%. A justificativa seria que os pacientes com tuber-
culose pulmonar, geralmente, são mais jovens. Contu-
do, a morbidade pode alcançar até 25%. Na verdade, a 
mortalidade e a morbidade estão diretamente relacio-
nadas ao rigor na seleção dos que serão submetidos ao 
tratamento cirúrgico.34,35
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Os pacientes, geralmente, são operados sob anes-
tesia geral, com tubos orotraqueais de dupla luz, ou 
com tubo de luz única, e bloqueio brônquico. Dessa 
maneira, evita-se no perioperatório a contaminação 
do pulmão oposto. Quase sempre o acesso utilizado é 
a toracotomia póstero-lateral ou, então, a incisão axilar 
longitudinal, sendo esta última a que nós, ultimamen-
te, temos realizado. As ressecções pulmonares na tu-
berculose são consideradas tecnicamente difíceis, em 
decorrência da existência de aderências pleuropulmo-
nares, cicatrizes e áreas de fibrose pleuropulmonares 
intensas e bem estabelecidas. Até para os cirurgiões 
experientes, o descolamento pleuropulmonar neces-
sário para liberar o pulmão aderido à parede torácica 
e ao diafragma, assim como a dissecção hilar, podem 
causar problemas significativos. Mesmo nos casos em 
que a doença está confinada somente a um lobo, po-
demos encontrar comprometimento pleuropulmonar 
difuso. Influenciam no risco intra-operatório, as perfu-
rações do parênquima pulmonar, passíveis de ocorrer 
durante a cirurgia, as lesões pulmonares cavitárias que 
erodem para a pleura, o sangramento excessivo, o dé-
ficit nutricional e as doenças associadas. Comparando 
os pacientes com tuberculose pulmonar e aqueles 
com câncer de pulmão, a ressecção na tuberculose 
envolve maior risco. Costuma ser grande a perda de 
sangue durante as cirurgias, provocada principalmen-
te pelo intenso descolamento pleuropulmonar da pa-
rede torácica, que, em média, corresponde a 800-1050 
mL. As áreas com grandes cavitações, fibrose intensa 
e pleuras fortemente aderidas são liberadas pela via 
extrapleural, o que facilita, sobremaneira, o procedi-
mento e evita a contaminação da cavidade pleural. 
As fissuras pulmonares geralmente são incompletas, 
com a formação de aderências intensas, secundárias 
ao processo pós-inflamatório. Com relativa freqüência, 
durante lobectomias superiores, é necessária a retira-
da, também, do segmento apical dos lobos inferiores 
(em cunha ou segmentectomia) que está comprometi-
do pela doença. Sempre que possível, a ressecção deve 
ser completa. O lobo ou lobos remanescentes, quando 
comprometidos cronicamente pela doença, dificultam 
a expansão pulmonar.2,14,17,20,29,35

Complicações pós-operatórias importantes ocor-
rem em torno de 6% a 24%, incluindo empiema, fístula 
broncopleural, disseminação contralateral da doença 
e sangramento no pós-operatório. A complicação mais 
temida é a fístula do coto brônquico, causa importante 
de morbidade e potencial mortalidade, incidindo em 
0% a 16% dos casos. Acreditamos que a principal cau-
sa seja a intensa dissecção e o uso, de forma indiscri-
minada, da coagulação elétrica ao redor do brônquio, 
acarretando, assim, grave prejuízo da vascularização. 
Outro fator de risco para fístula brônquica é o com-
prometimento brônquico pela tuberculose. Supõe-se  
que  a causa seria a ressecção incompleta do brôn-
quio, comprometido pela colonização residual pelo  

Mycobacterium tuberculosis. Isto seria um fator de re-
cidiva e de prejuízo importante para a cicatrização do 
coto brônquico. Com o exame histopatológico (conge-
lação) do brônquio ressecado, é possível excluir o com-
prometimento do brônquio pela doença.14,16,22,24,35 

	 O fechamento do coto brônquico com sutura 
mecânica é uma alternativa, entretanto, a única vanta-
gem comprovada seria a redução do tempo operató-
rio. Quando comparamos a sutura mecânica com a ma-
nual, os resultados são idênticos quanto à incidência 
de fístulas broncopleurais, além do que, o custo é me-
nor com a sutura manual. Especialmente nos doentes 
bacilíferos submetidos a pneumectomia, é importante 
proteger o coto brônquico com tecidos circunvizinhos, 
preferencialmente com os músculos da parede toráci-
ca, principalmente os músculos intercostais, a pleura, a 
gordura pericárdica e/ou pericádio. As séries mais re-
centes mostram que a incidência vem diminuindo e, 
atualmente, a chance de ocorrer fístula broncopleural 
varia de 0% a 6%.14,22,24,27  Em uma série22 de 180 pa-
cientes operados, ocorreu fístula brônquica somente 
em uma ocasião. Na verdade, não existem estudos de-
finitivos que comprovem que o reforço do coto brôn-
quico com músculo seja mais seguro, e que a sutura 
mecânica ou a manual seja uma superior a outra. No 
entanto, além da condição já citada, existem outras 
em que se acredita ser mais seguro realizar a proteção 
do coto brônquico com músculos, como na existên-
cia prévia de fístula broncopleural, contaminação do 
espaço pleural e  previsão de espaço pleural residual 
após lobectomia. Entretanto, Kir e cols34 operaram 13 
pacientes com escarro positivo, sem a ocorrência de 
fístula de coto brônquico. Ressaltam que, nas últimas 
43 ressecções pulmonares realizadas em pacientes 
com TPMR, observaram a incidência de fístula somente 
em um caso. Não utilizam, rotineiramente, a proteção 
do coto com músculo e acreditam que os seus resulta-
dos estão relacionados à experiência adquirida e aos 
cuidados com o manejo do brônquio, preservando ao 
máximo a sua vascularização. 

Park e cols24 operaram 49 pacientes com TPMR 
dos quais, no momento da cirurgia, 31 (63,3%) apre-
sentavam cultura de escarro positivo. A conversão do 
escarro no pós-operatório ocorreu em 28 (93,5%). Não 
ocorreram óbitos e fístula de coto brônquico. Contudo, 
foram realizadas somente doze pneumectomias, o que 
diminui bastante a possibilidade de fístula.  

A toracoplastia de cobertura não deve ser reali-
zada de rotina, tão somente pela possibilidade da não 
expansão pulmonar. Geralmente, o espaço pleural re-
sidual nas ressecções pulmonares parciais evolui de 
forma asséptica.2,19,34

Em algumas situações excepcionais, nos doentes 
com função pulmonar limítrofe, podemos utilizar pro-
cedimentos alternativos, como toracoplastia, plumba-
gem e cavernostomia, embora sem o mesmo sucesso 
obtido com a ressecção pulmonar.19,21,40
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Jouveshomme e cols40 realizaram plumbagem, 
em sete pacientes, para o tratamento de micobactérias 
resistentes, quatro com Mycobacterium tuberculosis. A 
ressecção pulmonar foi excluída, em decorrência da 
extensão da doença e das precárias condições clínicas. 
A negativação do escarro ocorreu em seis pacientes. 

Após a cirurgia, o tratamento medicamentoso 
para a TPMR é mantido por 18-24 meses após a nega-
tivação das culturas. Existem vários aspectos a serem 
analisados e que determinam a duração do esquema 
terapêutico, tais como: 1) o momento em que ocorreu 
a negativação do escarro, se no pré-operatório, pós-
operatório imediato ou tardio; 2) os resultados dos 
testes de sensibilidade; 3) se o caso é de recidiva da 
doença ou não; 4) se a cirurgia foi realizada com baci-
loscopia positiva ou negativa, o tipo de cirurgia prati-
cado e se restou doença residual.15,19,22,25,35

Uma nova positividade do escarro, após negativa-
ção imediata no pós-operatório, geralmente, esta re-
lacionada ao escarro positivo no pré-operatório, baixa 
sensibilidade aos fármacos, lesões cavitárias remanes-
centes e fístula broncopleural pós-operatóra prolonga-
da. Naqueles submetidos à cirurgia radical, isto é, com 
a retirada de todas as lesões, o esquema medicamen-
toso no pós-operatório, geralmente, é mantido por 18 
meses. Nos casos em que não foram retirados os infil-
trados pulmonares considerados residuais, o esquema 
é mantido por 24 meses, a partir da negativação do 
escarro.24,27,35 

A cirurgia exerce papel importante como trata-
mento adjuvante nos casos de TPMR com doença lo-
calizada, mostrando eficácia de até 98%. Os pacientes 
são selecionados para a cirurgia após consenso entre 
os cirurgiões e os pneumologistas com experiência 
pessoal no tratamento da tuberculose pulmonar. En-
tretanto, infelizmente, as controvérsias têm superado 
as evidências, seja pela falta de estudos randomizados, 
tanto clínicos quanto cirúrgicos, seja pelos diferentes 
e, algumas vezes, contraditórios resultados encontra-
dos na literatura. O sucesso está diretamente relacio-
nado à aceitação pelo paciente da indicação opera-
tória, da manutenção no pós-operatório do esquema 
de tratamento com os fármacos, durante 18-24 meses, 
da experiência cirúrgica da equipe envolvida e de ri-
goroso acompanhamento clínico. É necessário um 
longo seguimento para definir o verdadeiro valor da 
cirurgia. Os princípios que devemos ter em mente são: 
indicação operatória correta, preparo pré-operatório 
adequado, técnica cirúrgica eficaz e cuidados no pós-
operatório.20,22,24,28

No ano de 2006, surgiram as primeiras publica-
ções sobre a tuberculose superresistente ou “XDR-TB” 
(extensively drug-resistant tuberculosis). Os pacientes 
infectados evoluem com alta letalidade, principalmen-
te em pacientes com HIV, como foi relatado na África 
do Sul. De acordo com a classificação da OMS, define-
se XDR¬-TB como resistência a, pelo menos, rifampici-

na e  isoniazida, além de qualquer quinolona e a, pelo 
menos, um dos três fármacos injetáveis usados no tra-
tamento da tuberculose (capreomicina, canamicina e 
amicacina). Os casos de XDR¬-TB são resistentes aos 
esquemas de tratamento de primeira e segunda linha. 
Provavelmente, resultam de falhas na observância dos 
meios de controle e de tratamentos inadequados da 
TPMR, com presença marcante nas áreas de alta pre-
valência de HIV. Sempre que, no tratamento da TPMR, 
os medicamentos de segunda linha são mal emprega-
dos, existe a possibilidade do surgimento da XDR-TB. 
Acredita-se que, em determinadas regiões do mundo, 
a freqüência seja muito maior da que foi estimada. To-
davia, os recursos são insuficientes para o diagnóstico, 
principalmente com a inexistência dos testes de sensi-
bilidade para os fármacos de segunda linha.15,33

Shyranshi e cols33 acreditam que a ressecção pul-
monar em pacientes com XDR-TB apresenta os mes-
mos riscos da cirurgia para tuberculose na era pré-an-
tibiótica, quando era realizada sem a devida cobertura 
dos fármacos antituberculose. Os autores revisaram 54 
pacientes operados, entre 2000 e 2006, com o diagnós-
tico inicial de TPMR, entre os quais identificaram cinco 
com XDR-TB. A cirurgia foi indicada porque os cincos 
pacientes não negativaram o escarro durante o trata-
mento para multirresistência e todos apresentavam le-
sões predominantemente localizadas em um pulmão. 
Foram realizadas duas pneumectomias e três lobecto-
mias, todos negativaram o escarro durante o acompa-
nhamento, que variou de 31 a 66 meses. Creditaram 
o sucesso obtido, em parte, ao fato de terem indica-
do a cirurgia somente em pacientes com boa reserva 
funcional, que toleravam bem a ressecção pulmonar e 
que possuíam lesões predominantemente localizadas 
em um dos pulmões.

O melhor tratamento da tuberculose XDR-TB ain-
da não foi definido, entretanto, provavelmente, alguns 
dos doentes que foram classificados e operados como 
TPMR, na verdade, seriam de XDR-TB.33

Conclusões
- Em pacientes selecionados, com doença localizada, a 
cirurgia exerce papel importante como adjuvante no 
tratamento da TPMR, podendo o percentual de contro-
le da doença ser de até 98%.
- A maioria dos pacientes com TPMR apresenta história 
prévia de uso irregular da medicação e longo tempo de 
tratamento. Isto resulta em destruição pulmonar, em 
déficit na função pulmonar e impossibilita a cirurgia.
- A pneumectomia nos pacientes com TPMR está rela-
cionada à maior mortalidade e morbidade.
- A negativação imediata do escarro, logo após a cirur-
gia, é um fator prognóstico favorável na TPMR
- São fatores prognósticos negativos o escarro positi-
vo, no pré-operatório e no pós-operatório imediato, e 
a positividade do escarro, após a negativação inicial. 
- O estado nutricional e a extensão da doença, nos pa-
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cientes com TPMR, são fatores decisivos para o sucesso 
do tratamento operatório.
- Após o tratamento operatório, o uso dos fármacos 
deve ser mantido por 18-24 meses. 
- Em séries mais recentes, a incidência de fístula brôn-

quica, nos casos de TPMR, varia de 0% a 6%.   
- Atualmente, a morbidade pós-operatória nos casos 
de TPMR varia de 6% a 30%. 
- A mortalidade operatória atual na TPMR, nas princi-
pais séries, varia de 0% a 5%.
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Resumo
A pneumonia lipoídica é uma condição pulmonar incomum que, freqüentemente, se apresenta com início insidioso. Essa 
doença tem duas formas clínicas: endógena e exógena. A causa mais comum de pneumonia lipoídica exógena é a aspiração 
crônica de óleo mineral, usado como substância laxativa. O óleo mineral, relativamente inerte, é inicialmente emulsificado e 
ingerido por macrófagos. Com repetidas aspirações, o óleo mineral pode provocar uma reação de corpo estranho, que pode 
resultar em fibrose. Relatamos um caso de um homem, com história prévia de acidente vascular encefálico, que apresentava 
como seqüela alteração da deglutição, com engasgos frequentes, além de sequela motora à esquerda. O paciente tinha his-
tória de ingestão crônica de laxantes contendo óleo mineral. A broncofibroscopia com biópsia transbrônquica confirmou o 
diagnóstico de pneumonia lipoídica pela histopatologia.

Descritores: pneumonia lipoídica, pulmão, pneumonia aspirativa.

Abstract
Lipoid pneumonia is an uncommon lung condition, usually of insidious onset. This disease has two clinical forms: endoge-
nous and exogenous. The most common cause of exogenous lipoid pneumonia is aspiration of mineral oil used as a laxative. 
Mineral oil, which is relatively inert, is initially emulsified and ingested by macrophages. With repeated aspiration, mineral oil 
can elicit a foreign body reaction that can result in fibrosis. We present the case of a men patient with a previous history of 
stroke that had sequel such as change of swallowing, choking with frequent, and left motor sequel. The patient had a history 
of chronic intake of laxatives containing mineral oil. The bronchoscopy with transbronchial biopsy confirmed the diagnosis 
of lipoid pneumonia.

Keywords: lipoid pneumonia, lung, aspiration pneumonia.

Relato de Caso 

Introdução
Várias complicações pulmonares podem ser cau-

sadas por aspirações de diferentes substâncias para as 
vias aéreas superior e inferior. A pneumonia lipoídica 
exógena é uma doença incomum, resultante da micro-
aspiração de formulações lipídicas1-9. Essas substâncias 
oleosas não são depuradas pelo pulmão e inibem o re-
flexo da tosse e a função do epitélio mucociliar, o que 
facilita a aspiração, mesmo em indivíduos normais. O 
diagnóstico é, muitas vezes, difícil, por mimetizar vá-

rias outras doenças no aspecto clínico e radiológico8. 
Apresentamos um caso de um homem, com história 
prévia de acidente vascular encefálico, que apresen-
tava como seqüela alteração da deglutição e ingestão 
crônica de laxantes contendo óleo mineral. 

RELATO DO CASO
Paciente do sexo masculino, 66 anos, natural do 

Rio de Janeiro, administrador aposentado, com histó-
ria prévia de hipertensão arterial sistêmica, acidente 
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vascular encefálico com seqüela motora à esquer-
da, além de engasgos frequentes. Foi admitido em 
unidade de emergência, com relato, pela família, de 
queda do estado geral e tosse pouco produtiva. Feito 
diagnóstico, inicialmente, de pneumonia comunitá-
ria, sendo iniciado ceftriaxone e claritromicina. Não 
havia relato de sintomas urinários ou cardiovascula-
res. Ex-tabagista de 100maços-ano. Fazia uso regular 
de losartan.

Ao exame físico, o paciente estava em regular es-
tado geral, pouco interativo, com dificuldade da fala, 
porém orientado no espaço, corado, hidratado, acia-
nótico, eupnéico e afebril. Hemiplegia fascio-braquio-
crural à esquerda. PA = 130x 80mmHg, FR = 20 irpm, 
FC = 88 bpm, pulsos regulares com boa amplitude. À 
ausculta pulmonar, prejudicada pela não cooperação 
do paciente, o murmúrio vesicular estava reduzido 
universalmente. Ritmo cardíaco regular, com bolhas 
normofonéticas, sem extra-sístoles. Abdome indolor 
à palpação, sem massas ou visceromegalias. Sem ede-
mas de membros inferiores e panturrilhas livres.

Os exames laboratoriais na admissão mostra-
vam: leucócitos = 13.000/mm3, sem desvio para es-
querda; hematócrito = 37%; hemoglobina = 12,6g/
dL; creatinina = 2,8g/dL; uréia = 85,9g/dL; proteínas 
totais = 6,5g/dL; albumina = 2,9g/dL. Hemocultura: 
duas amostras negativas. Pesquisa de bacilos álco-
ol-ácido resistentes na secreção traqueal negativa e 
pesquisa direta para fungos negativa. A cultura de 
urina mostrou Pseudomonas sensível a piperacilina-
tazobactam. 

A radiografia de tórax mostrava infiltrado hete-
rogêneo, com áreas de confluência alveolar bilateral 
(Figura 1).

O paciente foi internado para tratamento, sendo 
solicitada tomografia computadorizada do tórax, que 
mostrava consolidação, com broncograma aéreo de 
permeio, comprometendo o segmento superior do 
lobo inferior direito. O lobo inferior esquerdo e o res-

tante do pulmão direito, excetuando-se o segmento 
anterior do lobo superior, eram acometidos por opa-
cidades em vidro fosco e espessamento dos septos 
inter e intralobulares (pavimentação em mosaico) 
(Figuras 2 e 3).

Como o paciente não apresentava melhora radio-
lógica e havia suspeita de broncoaspiração e infecção 
urinária, fez uso de vários esquemas de antibióticos. 
Durante todo o período da internação, o paciente 
mantinha o mesmo padrão respiratório, sem descom-
pensação, porém sem melhora radiológica.

A cultura quantitativa da secreção traqueal reve-
lou Pseudomonas aeruginosa, com contagem maior 
que 105 e sensível apenas a polimixina B, o que não foi 
instituído, já que o paciente estava estável do ponto 
de vista infeccioso.

Foi solicitado parecer para Pneumologia, sendo 
solicitada broncofibroscopia com biópsia transbrôn-
quica. A biópsia transbrônquica, através da histopato-
logia, revelou pneumonia lipoídica (Figuras 4 e 5).

Figura 1 - Infiltrado heterogêneo com áreas de confluência alveolar nos 
2/3 inferiores do pulmão direito e 1/3 inferior do pulmão esquerdo.

Figuras 2 e 3 – Consolidação com broncograma aéreo de permeio 
comprometendo o segmento superior do lobo inferior do pulmão 
direito. Os lobos inferiores estão acometidos por opacidades em 
vidro fosco e espessamento de septos inter e intralobulares que ca-
racterizam pavimentação em mosaico. Reação pleural à esquerda. 
Pequeno derrame pericárdico acumulado na porção mais superior 
do mesmo.
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DISCUSSÃO
A pneumonia lipoídica pode ser caracterizada 

como endógena ou exógena, baseada na origem do 
lipídio.7 Estas substâncias oleosas não são depuradas 
pelo pulmão e inibem o reflexo de tosse e a função do 
epitélio muco-ciliar, o que facilita a aspiração, mesmo 
em indivíduos normais, e aqueles com disfunção da 
deglutição apresentam risco maior.11

A pneumonia lipoídica endógena resulta de lipí-
dios contidos no material liberado da degeneração da 
parede da célula alveolar distal a uma obstrução aérea. 
A obstrução, normalmente, se deve a um carcinoma 
pulmonar, embora pneumonia lipoídica endógena 
também seja descrita em associação com condições 
inflamatórias, tais como bronquiectasias e absces-
so pulmonar.7 A porção obstruída do pulmão pode 
tornar-se secundariamente infectada, o que não é co-
mum, sobretudo naqueles pacientes ainda com pos-
sibilidades cirúrgica. Com o tempo, os macrófagos al-
veolares englobam os lipídios, acumulando-os dentro 
dos espaços aéreos distais à obstrução e ocasionando 

um aspecto conhecido pelos patologistas como pneu-
monia lipoídica endógena (golden pneumonia). Ocorre 
espessamento do interstício, devido à infiltração dos 
linfáticos e deposição de colágeno.14

A pneumonia lipoídica exógena é uma condição 
rara, que resulta da inalação ou microaspiração de óle-
os para dentro dos alvéolos.1 Os óleos podem ser de 
natureza animal, vegetal ou mineral.10 A forma crônica 
se deve a aspiração por vários anos, como no caso des-
crito, onde o paciente fazia uso de óleo mineral para 
constipação intestinal. Exposições menos comuns são 
as inalações de preparações nasais para a obstrução do 
rinofaríngea, sobretudo quando utilizadas em decúbi-
to. Outros exemplos, também relatados, são o uso re-
petido de colírios que contenham óleo mineral e a ex-
posição continuada em atividade ocupacional, como 
marcenaria, na qual o trabalhador é exposto a pó de 
serragem e a materiais contendo óleo de ríceno, linha-
ça e petróleo.8-10 A forma aguda se deve a aspirações 
acidentais e maciças de partículas oleosas (misturas hi-
drocarbonadas), descritas em “engolidores de fogo”.9,10

Em adultos, a causa mais comum é o uso de óleo 
mineral para tratamento de constipação intestinal, se-
guida pela inalação de gotas nasais para tratamento 
de rinite crônica, principalmente na hora de dormir.1,7

O óleo mineral, relativamente inerte, é fagocitado 
pelos macrófagos, vai preenchendo os alvéolos, perma-
nece nas paredes alveolares e alcança os septos interlo-
bulares pelos canais linfáticos, o que resulta em granu-
lomas localizados e fibrose pulmonar. Com as repetidas 
aspirações, os processos inflamatórios se repetem, o 
que aumenta a fibrose e a perda de volume pulmonar.4 
Com esse processo continuado, o óleo pode coalescer e 
formar grandes gotas de gordura envolvidas por fibrose 
e células gigantes. Isto resulta em uma massa de baixa 
densidade, denominada parafinoma.7,10

Em adultos, 25% dos casos são relatados em indi-
víduos normais, sem predisposição a fatores de risco.11 
Os fatores predisponentes para aspiração são: idade 
avançada; estado debilitado; desordens neurológicas 
que interferem com a tosse ou os engasgos; doenças 
neuromusculares que afetam a deglutição; alterações 
estruturais da faringe e esôfago (megaesôfago, diver-
tículo hipofaríngeo, fístula traqueoesofágica, refluxo 
gastroesofagiano, acalasia por doença de Chagas).7,11

O material oleoso fica sobrenadante no estômago 
e a aspiração comumente ocorre de maneira imper-
ceptível, já que não existe resposta protetora das vias 
aéreas, como o fechamento glótico e a tosse. 

Os óleos vegetal e animal causam pequena e in-
tensa reação inflamatória, respectivamente.7 A aspi-
ração de óleo é devida à falha no estímulo do reflexo 
da tosse, que inibe a ação ciliar de limpeza da árvore 
traqueobrônquica.2

Muitos pacientes com pneumonia lipoídica exó-
gena são idosos, na sexta ou sétima década de vida. 
Quase metade dos pacientes é assintomática na apre-

Figura 4 – Interstício espessado devido à infiltração dos linfáticos e 
deposição de colágeno.

Figura 5 – Biópsia pulmonar mostrando destruição da parede alve-
olar, identificando-se o interstício com acúmulo de macrófagos vo-
lumosos e histiócitos preenchidos por material negativo de origem 
gordurosa.
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sentação, e somente são identificados porque apre-
sentam anormalidades na radiografia de tórax.7

A apresentação clínica não é específica, variando 
de acordo com a idade do paciente, da forma de exposi-
ção (se crônica ou aguda) e da quantidade e qualidade 
do material aspirado.10, 15 Mais comumente os pacientes 
apresentam-se com tosse crônica, dispnéia e diminui-
ção da amplitude respiratória. A febre, perda de peso, 
dor torácica e hemoptise são manifestações menos fre-
qüentes.7 O quadro clínico, na forma crônica, caracteri-
za-se por dispnéia e tosse de evolução insidiosa.9

Há, na maioria das vezes, dissociação do quadro clí-
nico e radiológico na pneumonia lipoídica. Observam-
se pacientes assintomáticos com relevantes achados 
radiológicos, descobertos, muitas vezes, por casualida-
de.10,13 Muitas vezes, a história de ingestão ou inalação 
de óleo mineral pelo paciente só é obtida após anamne-
se dirigida, por haver um alto grau de suspeição.

O diagnóstico é dificultado porque a apresenta-
ção clínica e os achados radiológicos são inespecíficos, 
podendo simular várias outras doenças, como cân-
cer de pulmão7,10 e pneumonia em organização com 
bronquiolite obliterante (BOOP).8 O diagnóstico de 
pneumonia lipoídica exógena é baseado na história de 
exposição ao óleo mineral, achados radiológicos com-
patíveis e presença de lipídios livres no interior de va-
cúolos de células alveolares, no lavado broncoalveolar 
ou no escarro. Caso este não seja confirmatório, a bi-
ópsia transbrônquica ou a biópsia a céu aberto podem 
ser necessárias.7

Os achados radiológicos são pouco específicos 
e aparecem com padrões e distribuição variáveis.10 A 
radiografia de tórax na pneumonia lipoídica exógena, 
mais comumente, mostra consolidação do espaço aé-
reo nos lobos inferiores, quando nas grandes aspira-
ções ou aspirações repetidas, resultando em um aspec-
to semelhante à pneumonia lobar2, opacidades mistas 
(alveolares e intersticiais) e opacidades semelhantes a 
massas de contornos mal definidos.3 As anormalidades 
são mais frequentes nos lobos inferiores ou no lobo 
médio, e podem ser multifocais e bilaterais.7 Podem ser 
comuns, também, no segmento posterior dos lobos 
superiores.1,4 A tomografia de alta resolução é o melhor 
método de imagem para o diagnóstico de pneumonia 
lipoídica4,10 e tem como achados principais: consolida-
ção alveolar, opacidades em vidro fosco, anormalida-
des do interstício e lesão nodular (pequenos nódulos 
centrolobulares pouco definidos).7,10 Padrão de pavi-
mentação em mosaico (crazy-paving), que consiste em 

espessamento de septos interlobulares sobrepostos a 
opacidades em vidro fosco, é frequentemente obser-
vado3,5. Na tomografia, a consolidação, ou a massa com 
baixa atenuação (valores de atenuação negativos), 
é um achado característico.7 Embora esses achados 
não estejam presentes em todos os casos, a densida-
de negativa (entre -150 UH e -30 UH) é altamente su-
gestiva de gordura intrapulmonar e do diagnóstico de 
pneumonia lipoídica.7 Na presença de grande área de 
fibrose, esses valores podem se elevar. As áreas de ate-
nuação em vidro fosco representam alvéolos parcial-
mente preenchidos por substância oleosa, macrófagos 
intra-alveolares, hiperplasia dos pneumócitos tipo 2 
e espessamento septal por infiltração de macrófagos 
com lipídios e inflamação do interstício.3

O padrão de pavimentação em mosaico não é es-
pecífico da pneumonia lipoídica, pois pode estar pre-
sente na infecção específica por Pneumocystis carinii, 
neoplasia específica, como carcinoma bronquíolo-al-
veolar mucinoso, síndrome da angústia respiratória do 
adulto (SARA), síndromes hemorrágicas pulmonares e 
causa idiopática como proteinose alveolar, sarcoidose, 
pneumonia intersticial não especificada e BOOP.5

A aspiração de óleo mineral é clinicamente silen-
ciosa, sendo frequentemente descoberta, incidental-
mente, em radiografias de rotina obtidas por outras 
razões.6 Na maioria dos casos, os pacientes permane-
cem assintomáticos, estáveis por longa data e as lesões 
pulmonares são descobertas ao acaso.1

Uma vez estabelecido o diagnóstico, o tratamen-
to consiste, essencialmente, em prevenir exposições 
futuras7,9 e na utilização de antibióticos, para casos 
com infecção secundária.8 Na ausência de exposição, 
os achados radiológicos tendem a melhorar, ou a se 
manter inalterados, na maioria das vezes. A terapêu-
tica com corticóides sistêmicos e lavados broncoalve-
olares tem sido aventada, porém sem benefício defi-
nido na literatura.7

Em conclusão, embora o diagnóstico de pneumo-
nia lipoídica não seja comum, ele deve ser lembrado 
em pacientes mais idosos. Pode mimetizar câncer de 
pulmão, e a tomografia computadorizada de tórax pa-
rece ser a modalidade de escolha para estabelecer o 
diagnóstico.7 No nosso paciente, o diagnóstico foi esta-
belecido com base nos achados radiológicos da tomo-
grafia, evidência de exposição crônica ao óleo mineral 
com fatores de risco para microaspirações (alteração 
da deglutição após acidente vascular encefálico) e bi-
ópsia transbrônquica.
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Resumo
Uma paciente com seqüestro pulmonar e variação anatômica da veia do lobo médio, que drenava diretamente na veia 
pulmonar inferior, foi submetida a lobectomia inferior direita. Nem sempre os cirurgiões estão atentos a esta possibilidade. 
Geralmente, a veia pulmonar inferior é ligada e seccionada, sem a necessária atenção quanto às suas tributárias. A identi-
ficação da variação anatômica, pelos métodos de imagem, como a tomografia computadorizada e a angiorressonância do 
tórax, é muito importante, pois a ligadura inadvertida da veia pulmonar inferior causa o bloqueio da drenagem venosa do 
lobo médio para o lobo inferior. O conhecimento da freqüência dos diferentes tipos de drenagem venosa é importante para 
os cirurgiões que realizam ressecções pulmonares.

Descritores: veias pulmonares, lobectomia, seqüestro broncopulmonar.

Abstract
One patient with pulmonary sequestration of the lung and anatomic variation of the middle lobe vein draining to the right 
inferior pulmonary vein was undergoing right lower lobectomy. The surgeons must always pay attention to this variation 
when performing the right lower lobectomy. Usually ligate and divide the right inferior pulmonary vein without meticulous 
attention to its tributaries. This variation could be visualized by computed tomography or magnetic ressonance angiogram 
of thorax, is important because division of the right inferior pulmonary vein may result in blockage of middle lobe vein drai-
nage in right lower lobectomy. Knowing the frequency of different types of drainage patterns is important for the surgeons 
performing pulmonary surgery.

Keywords: pulmonary veins, lobectomy, bronchopulmonary sequestration.

Relato de Caso 

Introdução
Durante a realização de lobectomia inferior direita ou 

esquerda, os cirurgiões não costumam individualizar todos 
os ramos da veia pulmonar inferior, a não ser quando se 
deparam com alguma dificuldade. Comumente é realizada 
a ligadura e a secção da veia pulmonar inferior no seu tron-
co, pois, geralmente, todas as ramificações venosas corres-
pondem ao lobo inferior. Portanto, nem sempre é aventa-
da a possibilidade de variação anatômica. O conhecimento 

destas é importante, uma vez que a ligadura inadvertida 
do tronco da veia do lobo inferior resulta no bloqueio da 
drenagem sanguínea do lobo médio ou da língula.1

Uma paciente com seqüestro pulmonar foi submeti-
da a lobectomia inferior direita e, durante o procedimen-
to, foi verificado que a veia pulmonar do lobo médio de-
sembocava na veia pulmonar inferior direita. Os autores 
discutem os aspectos anatômicos e a conduta quanto a 
esta eventualidade.
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RELATO DE CASOS
Mulher, 21 anos, com história de pneumonias de 

repetição desde a idade de sete anos. Nas radiografias 
de tórax (Figura 1) e na tomografia computadorizada, foi 
observada condensação com imagem cavitária e nível hi-
droaéreo, localizada em segmento dez à direita. Com o 
diagnóstico provável de seqüestro pulmonar, a paciente 
foi submetida à toracotomia póstero-lateral direita. Após 
serem desfeitas as aderências entre o diafragma e o pul-
mão, identificamos um ramo arterial anômalo com ori-
gem na aorta torácica, que penetrava na base pulmonar, 
o qual foi duplamente ligado e seccionado. Iniciamos a 
lobectomia inferior direita com a ligadura e secção da ar-
téria pulmonar lobar. Em seguida, durante a dissecção da 
veia pulmonar inferior e dos seus ramos, verificamos que 
a veia do lobo médio desembocava na veia pulmonar in-
ferior. A ligadura e a secção da veia pulmonar inferior foi 
realizada após a desembocadura da veia do lobo médio, 
preservando-se, assim, a mesma. O lobo pulmonar infe-
rior foi retirado após o isolamento, secção e fechamento 
do brônquio. A paciente evoluiu sem intercorrências, ob-
tendo alta no sétimo dia do pós-operatório. O diagnóstico 
anatomopatológico foi de seqüestro pulmonar intralobar. 
Na revisão da tomografia computadorizada de tórax, foi 
possível observar que a veia do lobo médio comunicava-
se com o tronco da veia pulmonar inferior (Figura 2).
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DISCUSSÃO
No estudo da drenagem venosa do lobo médio 

são encontradas variações anatômicas broncovascula-
res importantes. As diversidades foram bem descritas 
por Yamashita,2 que estudou 128 casos. O autor verifi-
cou que, em 4,8% do grupo pesquisado, a veia do lobo 
médio desembocava na veia pulmonar inferior.

Yazar e cols.3 analisaram 30 pulmões direitos de 
cadáveres, nos quais encontraram cinco tipos de va-
riações anatômicas da veia do lobo médio: a) Tipo I: 
a veia do lobo médio drenava para a veia pulmonar 
superior em 16 ocasiões (53,3%); b) Tipo II: em 5 pa-
cientes (16,6%), a parte lateral e a medial do lobo mé-
dio drenavam, separadamente, para a veia pulmonar 
superior; c) Tipo III: encontrado 5 vezes (16,6%), com 
a veia do lobo médio comunicando-se diretamente 
com o átrio esquerdo; d) Tipo IV: verificado em 3 casos 
(10%), em que a parte lateral e a medial drenavam, 
separadamente, para o átrio esquerdo; e) Tipo V: so-
mente em 1 caso (3,3%), a veia do lobo médio, forma-
da pela parte lateral e medial, drenava diretamente 
para a veia pulmonar inferior.

Variação anatômica pode ser encontrada também 
no pulmão esquerdo, com o ramo venoso lingular de-
sembocando na veia pulmonar inferior esquerda, na 
freqüência de 2,5%.1

As diversidades anatômicas da veia pulmonar 
do lobo médio dificilmente são citadas nos textos de 
cirurgia torácica. Sugimoto e cols.1 a encontraram em 
dois pacientes com câncer de pulmão que foram sub-
metidos a lobectomia média e lobectomia inferior di-
reita, respectivamente. A veia do lobo médio, que foi 
preservada em ambos, desembocava diretamente na 
veia pulmonar inferior. Na análise retrospectiva das to-
mografias computadorizadas, os autores observaram 
que a veia do lobo médio, de ambos os pacientes, dre-
nava diretamente para a veia pulmonar inferior.1

Em nossa paciente, a veia do lobo médio drena-
va diretamente para a veia pulmonar inferior, variação 
identificada durante o procedimento operatório e ob-
servada, posteriormente, na avaliação retrospectiva da 
tomografia computadorizada (Figura 2).

Durante a realização de lobectomia inferior direi-
ta, a ligadura inadvertida da veia pulmonar do lobo 
médio interrompe o fluxo de sangue e pode causar 
edema pulmonar, infecção e síndrome do desconforto 
respiratório agudo.1,2

Habitualmente, os cirurgiões, ao realizarem lo-
bectomia inferior direita ou esquerda, costumam iso-
lar, ligar e seccionar a veia pulmonar inferior, sem indi-
vidualizar as veias tributárias, principalmente quando 
a ligadura é facilitada pelo tronco venoso longo. En-
tretanto, é necessário atentar para as diversas possi-
bilidades de variações anatômicas. Estas podem ser 
detectadas, previamente, pelos métodos de imagem, 
como a tomografia computadorizada e a ressonância 
magnética do tórax.1,3,4

Figura 1 – Radiografia do tórax em PA e perfil esquerdo demonstran-
do condensação com imagem cavitária e nível hidroaéreo, localizada 
em segmento dez à direita.

Figura 2 – Tomografia do tórax, registrada em janela intermediária, 
demonstrando veia do lobo médio comunicando-se com a veia pul-
monar inferior direita (seta).
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Resumo
A doença de Hodgkin em paciente HIV positivo é cinco a dez vezes mais comum e tem maior probabilidade de recidiva, 
se comparada à população com sorologia negativa. Os autores descrevem o caso de um paciente de 33 anos, HIV positivo, 
com derrame pleural volumoso, que teve de ser submetido à toracotomia com biópsia pleural para diagnóstico de recidi-
va de doença de Hodgkin. A recidiva ocorreu quatro anos após o início da doença, tendo se apresentado com um subtipo 
histológico diferente, por provável efeito da quimioterapia prévia. 

Descritores: doença de Hodgkin, HIV, derrame pleural.

Abstract
Hodgkin’s disease is fivefold to tenfold greater and have higher incidence of relapse in HIV infected population compared 
with HIV seronegative population. In this case report, the authors describe a thirty three years old, HIV positive man, with an 
extensive pleural effusion that was submitted to a toracotomy with pleural biopsy to elucidate the diagnosis of Hodgkin’s 
disease relapse. The recidive occurred after four years from the beginning of the disease and presented with a different his-
tologic subtype probably because of the effects of the previous chemotherapy.

Keywords: Hodgkin’s disease, HIV patient, pleural effusion.

Relato de Caso 

INTRODUÇÃO
A doença de Hodgkin é uma doença maligna, 

que acomete primariamente os linfonodos2. Sua etio-
patogenia, provavelmente, está relacionada ao vírus 
Epstein Barr (EBV), principalmente no paciente HIV 
positivo, onde a grande maioria das células neoplási-
cas, se não todas, são positivas para EBV1. No pacien-
te HIV positivo, além de sua incidência aumentada, a 
doença apresenta-se, geralmente, com sintomas B, em 
um estágio avançado e de pior prognóstico.1-3 O prin-
cipal subtipo nestes pacientes é a celularidade mista, 
e a probabilidade de recidiva está aumentada.3 Neste 

caso, houve recidiva da doença quatro anos após seu 
início. O diagnóstico foi estabelecido por toracotomia 
com biópsia pleural.

 RELATO DO CASO
Homem de 33 anos, sabidamente HIV positivo há 

cinco anos, foi admitido no Hospital Universitário Pedro 
Ernesto (UERJ). Apresentava queixa de dispnéia aos mé-
dios esforços, astenia, febre vespertina diária com sudo-
rese noturna e perda ponderal importante. Estava em 
uso regular de terapia anti-retroviral (didanosina + lami-
vudina + efavirenz). Passado de neurotoxoplasmose há 
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sa de bacilo álcool-ácido resistente (BAAR), que foram 
também negativas.

Tomografia computadorizada de tórax revelou 
extenso derrame pleural à esquerda, com desloca-
mento do mediastino em sentido contralateral, além 
de linfonodos mediastinais limítrofes (Figura 2). Tomo-
grafia computadorizada de abdome e pelve mostrou 
hepatoesplenomegalia com linfonodos periportais li-
mítrofes e pelve sem alterações (Figura 3).

cinco anos, herpes oftálmica há quatro anos e doença 
de Hodgkin IV B, subtipo celularidade mista, também há 
quatro anos, tratada com oito ciclos de ABVD (doxorru-
bicina, bleomicina, vinblastina e dacarbazina). Relatava 
hemotransfusão e alergia à dipirona. Ex-tabagista de 40 
maços-ano. Negava etilismo e uso de drogas ilícitas. Re-
feria relações sexuais freqüentes, com uso de preservati-
vo, com parceiro fixo soropositivo para HIV.

Paciente em regular estado geral ao exame, hi-
pocorado (+2/+4), acianótico, febril (38°C), taquipnéi-
co (22irpm) sem esforço respiratório e hipohidratado 
(+1/+4). Cavidade oral sem alterações. Ausência de 
linfonodomegalia cervical. Pressão arterial de 100 x 
60mmHg. Ritmo cardíaco regular, com freqüência 
cardíaca de 100bpm, sem sopros audíveis à ausculta. 
Exame do aparelho respiratório evidenciando expansi-
bilidade diminuída e macicez em base esquerda, com 
murmúrio vesicular inaudível nesta localização. Abdo-
men peristáltico, flácido, com fígado palpável à 7cm do 
rebordo costal direito na linha hemiclavicular, doloroso 
à palpação. Traube maciço, com baço palpável à 5cm 
de rebordo costal esquerdo e doloroso à palpação. Au-
sência de macicez móvel de decúbito. Membros infe-
riores sem alterações.

Exames laboratoriais: hemoglobina = 11,2mg/dl; 
hematócrito = 36%; leucometria = 13300/mm3 com 
11% de linfócitos, 76% de neutrófilos e 4% bastões. Gli-
cose, uréia, creatinina, sódio e potássio normais. Últi-
mo CD4 = 527 céls/μl e carga viral indetectável, ambos 
realizados quatro meses antes da internação.

Radiografia de tórax mostrava volumoso derra-
me pleural, que velava metade de hemitórax esquer-
do (Figura 1).

Durante a investigação diagnóstica, foram colhi-
das: 1) duas amostras de hemocultura, que foram ne-
gativas; 2) uma amostra de urinocultura, que foi nega-
tiva; 3) duas amostras de escarro induzido para pesqui-
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Figura 1 – Radiografias de tórax em PA e perfil: volumoso derrame pleural com velamento da metade do hemitórax esquerdo.

Figura 2 – Tomografia computadorizada de tórax: extenso derrame 
pleural à esquerda com deslocamento do mediastino em sentido 
contralateral, além de linfonodos mediastinais limítrofes.
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liais reacionais em meio a leucócitos, raras hemácias e 
fundo amorfo. Ausência de células malignas. Biópsia 
de pleura mostrou fragmento pardacento e elástico e 
revelou pleura espessada por fibrose, com infiltrado in-
flamatório linfo-plasmocitário de padrão inespecífico. 
Ausência de neoplasia na amostra.

A evolução do paciente, em 22 dias de internação, 
apresentava agravamento do emagrecimento, febre 
diária com picos de 38,7°C e recidiva rápida do der-
rame pleural à esquerda, após cada esvaziamento da 
cavidade. Duas hipóteses diagnósticas persistiam: tu-
berculose e recidiva de doença de Hodgkin. Após am-
pla discussão com o serviço de Hematologia do HUPE, 
optou-se por iniciar, empiricamente, esquema RIP (ri-
fampicina, isoniazida e pirazinamida) e acompanhar a 
evolução ambulatorial do paciente. Um mês após a alta 
hospitalar, o paciente retornou ao ambulatório bastan-
te emagrecido, hipocorado, relatando febre diária com 
sudorese noturna e piora importante da dispnéia. Re-
feria uso regular do esquema RIP. Radiografia de tórax 
mostrou hemitórax opaco à esquerda. 

Na reinternação, nova tomografia de abdome 
mostrou baço infiltrado e heterogêneo. No terceiro dia 
da internação, o paciente foi submetido à toracotomia 
com biópsia, que revelou pleura espessada e diafragma 
infiltrado com lesões endurecidas que cobriam toda a 
superfície deste, com aspecto brancacento. A análise 
do líquido pleural foi, novamente, pouco elucidativa. A 
citologia evidenciou material hipocelular, constituído 
por leucócitos mononucleares típicos em fundo amor-
fo, com ausência de malignidade na amostra.

A biópsia pleural na congelação não mostrou 
malignidade. A análise posterior do fragmento eviden-
ciou pleurite fibrinosa. Na biópsia de partes moles à 
macroscopia, observavam-se dois fragmentos pardo-
azulados, contendo múltiplos nódulos de tecido par-
do-amarelados e firmes. A microscopia mostrou pleura 
com nódulos tumorais com necrose parcial, consti-
tuídos por grandes células tipo histiocitárias atípicas. 
Aspecto compatível com doença de Hodgkin, subtipo 
depleção linfocitária.

Após o diagnóstico de recidiva da doença de 
Hodgkin, o esquema RIP foi suspenso e o Serviço de 
Hematologia do HUPE foi novamente contactado, sen-
do realizada uma biópsia de medula óssea, que evi-
denciou hipercelularidade, com infiltrado neoplásico 
consistente com doença de Hodgkin. Optou-se por 
repetir o esquema ABVD e dar alta hospitalar, com re-
torno ambulatorial. Após um mês, o paciente retornou 
com piora da dispnéia, devido a derrame pleural vo-
lumoso, e optou-se por mudar novamente o esquema 
DHAP (dexametasona, arabinosídeo C em alta dose e 
cisplatina). Por refratariedade a este esquema, foi ten-
tado esquema ICE (ifosfamida, carboplatina e etoposí-
deo ). No vigésimo oitavo dia deste terceiro esquema, 
o paciente foi reinternado e evoluiu para óbito no se-
gundo dia de internação.

Realizada toracocentese à esquerda, que evi-
denciou exsudato, com pesquisa de BAAR negativa, 
pesquisa direta de fungos negativa, gram e cultura 
para germes comuns negativas. Citologia evidenciou 
presença de muco, raríssimos leucócitos e restos ce-
lulares amorfos.

O paciente foi submetido à biópsia pleural fecha-
da, cuja toracocentese revelou líquido com as mesmas 
características da anterior. Nesta amostra, a citologia 
evidenciou muco, alguns leucócitos (predomínio de 
linfócitos), raros macrófagos, restos celulares amorfos 
e ausência de células mesoteliais. A análise dos frag-
mentos de biópsia não foi conclusiva, sendo necessá-
rio prosseguir na investigação.

Realizada pleuroscopia que revelou pleura nor-
mal com pulmão bastante irregular e vários nódulos 
difusos e heterogêneos, com presença de granulações 
grosseiras com “aspecto em sagu”. Líquido pleural ex-
sudativo com pesquisa de BAAR negativa, pesquisa 
direta de fungos negativa, gram e cultura para germes 
comuns negativas. Citologia mostrou células mesote-
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Figura 3 – Tomografia computadorizada de abdome e pelve: hepa-
toesplenomegalia com linfonodos periportais limítrofes e pelve sem 
alterações.
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DISCUSSÃO
Na investigação de um paciente HIV com pas-

sado de doença de Hodgkin, com queixa de astenia, 
dispnéia, febre com sudorese noturna, perda ponde-
ral e extenso derrame pleural exsudativo, as hipóteses 
de doenças infecciosas e doenças neoplásicas devem 
fazer parte do diagnóstico diferencial. Neste caso, o 
paciente trazia exames recentes de CD4 e carga viral 
demonstrando boa imunidade, com boa resposta ao 
tratamento antirretroviral. Tendo em vista o fato de as 
doenças infecciosas oportunistas geralmente se apre-
sentarem com CD4 menor que 200céls/μl, esta hipó-
tese fica menos provável.4 Portanto, neste paciente, as 
hipóteses mais plausíveis seriam a de tuberculose pul-
monar e a recidiva da doença de Hodgkin. 

A doença de Hodgkin é mais comumente obser-
vada nos pacientes com imunossupressão moderada, 
enquanto que sua incidência declina em pacientes com 
imunossupressão grave (CD4 menor que 200céls/μl).5 
Mesmo após a introdução do HAART, a incidência des-
ta doença tem aumentado.6,7 Na tentativa de diferen-
ciar essas duas entidades, foi realizada a investigação 
inicialmente até a pleuroscopia, porém sem definição 
diagnóstica até aquele momento. 

Foi iniciado o esquema tuberculostático empí-
rico, na tentativa de avaliar a evolução; entretanto, o 
paciente não obteve resposta a esse esquema, sendo 
reinternado para realizar toracotomia com biópsia, 
essa sim diagnóstica. Um fato relevante foi o achado 
de um subtipo histológico atual da doença de Hodgkin 
(depleção linfocitária), diferente do encontrado inicial-
mente (celularidade mista). Isto ocorre na recidiva, em 
sítios previamente tratados com quimioterapia, onde 
as características morfológicas são completamente 
diferentes, se comparadas à apresentação anterior.8 
Nesses casos, o padrão histológico é caracterizado por 
raras células de Reed-Sternberg e depleção linfocitária 
importante, como no caso deste paciente.8

Havia dois fatores importantes que favoreciam a 
recidiva da doença de Hodgkin, pois além do paciente 
ser soropositivo para HIV, ele se enquadrava no está-
gio IV B na primeira apresentação.3,9 Este paciente, as-
sim como a maioria dos pacientes HIV com doença de 
Hodgkin, tem envolvimento extranodal comprovado 
por invasão neoplásica na medula óssea.1 Após tenta-
tiva de repetir ABVD, o paciente tentou dois esquemas 
de resgate sem sucesso, evoluindo para óbito quatro 
meses após a definição diagnóstica.
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Resumo
Paciente de 37 anos, masculino, com quadro de tosse seca associado à dispnéia e emagrecimento de 5 kg em 30 dias. 
Realizada mediastinoscopia e biópsia ganglionar, com resultado histopatológico de neoplasia maligna de células claras. 

Descritores: carcinoma de células claras renais, pulmão, adenomegalia hilar.

Abstract
Patient 37 years, male, with a condition of dry cough and dyspnea associated with weight loss of 5 kg in 30 days. Tomography 
of the chest with a diagnosis of mediastinal lymph node mass. Mediastinoscopy and lymph node biopsy performed with 
histopathological result of clear-cell malignancy.

Keywords: renal clear cell carcinoma, lung, adenomegaly hilar.

Relato de Caso 

INTRODUÇÃO
O carcinoma de células renais (CCR) representa 

85% de todas as neoplasias renais primárias, sendo a 
terceira neoplasia urológica mais frequente. Tem maior 
prevalência no sexo masculino (3:1), com predomínio 
entre 50 e 70 anos.1 A incidência dos carcinomas de 
células renais aumentou cerca de 50% nos últimos 20 
anos.2

As principais manifestações clínicas são hematú-
ria, que pode ocorrer em 50 a 60% dos casos, massa em 
flanco (30 a 40%) e dor lombar (30 a 40%).3 Estas, quan-
do presentes, indicam doença avançada. Os tumores 
localizados são rádio e quimiorresistentes, de modo 
que a cirurgia radical, quando factível, representa a 
única medida curativa nesses casos. Em tais  pacientes, 
deve-se realizar a nefrectomia radical, com remoção 
em bloco da gordura perirrenal, suprarrenal e linfo-
nodos regionais. A sobrevida varia entre 91-100%.4 Os 
tumores disseminados são submetidos à nefrectomia 
associada à imunoterapia adjuvante com interferom, 
com uma sobrevida média de 17 meses.5

RELATO DE CASO 
Paciente do sexo masculino, 37 anos, sem história 

prévia de tabagismo, iniciou quadro de tosse seca asso-
ciada à dispnéia aos grandes esforços e emagrecimento 
de 5 kg em um mês de evolução. À admissão, encontra-
va-se emagrecido, em regular estado geral e com muco-
sas hipocoradas (2+/4+), além de linfonodomegalia em 
região inguinal direita, de aspecto reacional. O restante 
do exame físico apresentava-se dentro dos padrões de 
normalidade. Os exames laboratoriais demonstraram 
anemia normocrômica normocítica, VHS = 30, LDH = 
3200UI, uréia = 47mg/dL e creatinina = 1,7mg/dL. Ele-
mentos anormais e sedimentos urinários (EAS) sem al-
terações. A radiografia de tórax evidenciava opacidades 
intersticiais difusas, opacidades lobulares peri-hilares, 
silhueta cardíaca normal, e seios costofrênicos laterais 
permeáveis (Figura 1). A tomografia de tórax mostrava 
traquéia centrada, aumento do ângulo da carina, leve 
espessamento do interstício peribroncovascular, volu-
mosas massas linfonodais, hilares e mediastinais, que 
ocupavam especialmente as regiões paratraqueais, au-
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sência de derrame pleural e aorta anatômica (Figura 2). 
Impressão diagnóstica: massa linfonodal mediastinal. 
Realizada mediastinoscopia e biópsia ganglionar. À ma-
croscopia, havia vários fragmentos irregulares de tecido 
pardo-claro e elástico, medindo 1,6x1,4x0,6cm em con-
junto. A microscopia demonstrou neoplasia de células 
claras, permeando tecido conjuntivo adjacente, com 
presença de escasso tecido linfóide. 

Tomografia de abdome superior: fígado aumenta-
do de volume, lesões nodulares hipodensas em ambos 
os lobos, sem dilatação das vias biliares intra-hepáticas, 
baço de volume e densidade habituais, pâncreas sem 
alterações e rim direito de topografia e volume habitual. 
Além disso, observou-se lesão expansiva de conteúdo 
heterogêneo, que ocupava o rim esquerdo e não apre-
sentava plano de clivagem com as alças intestinais, ure-
teres pérvios, aorta e veia cava inferior sem anormalida-
des, alças intestinais com distribuição anatômica e mas-
sa linfonodal ocupando toda a cadeia retro-peritonial 
(Figura 3). Impressão diagnóstica: lesões nodulares no 
fígado, lesão expansiva renal esquerda, massa linfono-
dal retroperitonial. Tomografia de pelve sem alterações. 
Durante a internação o paciente foi ao óbito.    

DISCUSSÂO
Cerca de 85% dos tumores renais são represen-

tados pelos adenocarcinomas. Eles correspondem a 2 
a 3% de todos os tumores humanos, predominam no 
sexo masculino (3:1) e incidem, preferivelmente, em 
indivíduos de 50 a 70 anos.1 Aproximadamente 20% 
dos pacientes com CCR apresentam-se, inicialmente, 
com metástases à distância, sendo esse evento extre-
mamente raro nos tumores com < 5 cm de diâmetro. 
Quando presentes, essas metástases envolvem princi-
palmente pulmão, linfonodos retro-peritoniais, fígado 
e ossos. O estadiamento da doença é realizado através 
da classificação TMN.
As principais manifestações clínicas incluem: 
1) hematúria (50 a 60%); 
2) massa em flanco (30 a 40%); 
3) dor lombar (30 a 40%).3 No caso relatado, o indi-
víduo era jovem (37 anos) e, portanto, fora da faixa 
etária esperada, não possuia história familiar positiva 
para neoplasia renal e nem passado de tabagismo ou 
exposição a agentes químicos e irradiação. Teve como 
apresentação inicial sintomas decorrentes das metás-
tases linfonodais pulmonares, como tosse seca e im-
portante dispnéia, associados à perda ponderal signi-
ficativa, simulando quadro compatível com linfoma e 
tuberculose, sem qualquer sintoma inicial decorrente 
do crescimento local da neoplasia renal. Um paciente 
jovem, que abre o quadro de neoplasia renal com sin-
tomatologia inicial decorrente apenas das metástases 
mediastinais, apesar da doença avançada, é uma situa-
ção rara e atípica. Outro significativo dado deste caso é 
que, em momento algum, durante a internação, houve 
alterações nos exames de sedimento urinário, do ritmo 
intestinal, ou sintomatologia local como dor lombar e 
massa palpável em flanco, já que o paciente possuia le-
são expansiva de rim esquerdo sem plano de clivagem 
com as alças intestinais e massa linfonodal retroperito-
nial. Neste caso, o tratamento indicado é nefrectomia 
associada a imunoterapia adjuvante com interferom, 
com uma sobrevida média de 17 meses.5

Figura 1 – Radiografia de tórax mostrando opacidade lobular peri-hilar.

Figura 2 – Tomografia computadorizada de tórax: massas linfonodais 
mediastinais.

Figura 3 – Tomografia de abdome: lesão expansiva renal esquerda, 
metástases hepáticas e massa linfonodal retroperitonial.
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Aspectos práticos em Pneumologia

Dados Clínicos
Caso 1 

Homem de 68 anos foi atendido no ambulató-
rio do Serviço de Pneumologia do Hospital Geral de 
Jacarepaguá, queixando-se de tosse. Relatava, ainda, 
hemoptóicos diários, há 20 dias, além de perda pon-
deral de cinco quilos nos últimos seis meses.  Hiper-
tenso de longa data, em uso de Diltiazen e Indapa-
mida, e portador de aneurisma da aorta abdominal. 
História pregressa de dois infartos agudos do miocár-
dio, o último há 6 anos. Tabagista de 50 maços-ano e 
etilista social.

Apresentava-se em bom estado geral, corado, 
hidratado, eupnéico com pressão arterial de 140 x 
80mmHg. Ausência de linfonodomegalia cervical. 
Presença de lesões hipercrômicas em dorso sugesti-
vas de ceratose seborréica com evolução rápida nos 
últimos 6 meses. Feita hipótese diagnóstica de sinal 
de Leser Trélat (Figura 1). Ausculta respiratória com 
murmúrio vesicular universalmente diminuído, sem 
ruídos adventícios. Aparelho cardiovascular e abdo-
me sem alterações. Sinais de insuficiência venosa crô-
nica em membros inferiores.

Exames laboratoriais: hemoglobina = 15,2mg/dL; 
hematócrito = 46,2%; leucometria = 11.700/mm3 (di-
ferencial sem alterações); plaquetas = 285.000. Veloci-
dade de hemosedimentação = 10mm/h. Glicose, uréia, 
creatinina e transaminases normais. Proteína C reativa 
ultrasensível = 1,53. Prova de função respiratória reve-
lando distúrbio obstrutivo leve a moderado com res- Figura 1 – Lesões hipercrômicas em dorso sugestivas de Leser-Trélat.

posta broncodilatadora positiva. Radiografia de tórax 
normal (Figura 2). Tomografia de tórax com pequenas 
opacidades de contornos irregulares no lobo superior 
direito e massa heterogênea de contornos lobulados 
adjacente à traquéia, à direita, e anterior ao brônquio-
fonte direito (Figura 3). 

Realizada broncofibroscopia que observou laringe 
e traquéia normais. Carina principal fina e móvel. Árvore 
brônquica esquerda pérvia. À direita, brônquio do lobo 
superior direito com mucosa infiltrada reduzindo a luz e 
comprometendo a  carina lobar. Realizada biópsia deste 
local, além de aspirado, escovado e lavado brônquico. 
Diagnóstico histopatológico da peça revelou neoplasia 
maligna de pulmão subtipo adenocarcinoma.
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Figuras 2 e 3 – Radiografia de tórax normal e tomografia de tórax 
revelando massa heterogênea em lobo superior direito.

Caso 2 
Homem, 83 anos, pardo, viúvo, aposentado, mo-

rador de Vila Kennedy. Internado no Serviço de Pneu-
mologia do Hospital de Jacarepaguá com quadro de 
astenia intensa e dor epigástrica há 6 meses. Há 3 
meses houve aparecimento de disfagia progressiva. 
Referia emagrecimento de 8kg nos últimos 6 meses. 
Ao exame físico, precário estado geral, lúcido, hipo-
corado (+3/+4), hidratado e eupnéico em repouso. 
Exame do aparelho respiratório com murmúrio vesi-
cular difusamente diminuído. Ritmo cardíaco regular 
em dois tempos, bulhas hipofonéticas, FC = 72bpm. 
PA = 160X80mmHg. Presença de lesões hipercrômicas 
em dorso e face. As lesões, segundo a filha,  apresen-
taram rápida evolução nos últimos oito meses. Estas 
eram sugestivas de sinal de Léser-Trélat (Figuras 4 e 5). 
Exame do abdome sem alterações. Edema de mem-
bros inferiores (++/4). Volumosa hidrocele à direita. Em 
uso de hidroclorotiazida (50 mg) pela manhã.

Exames de Laboratório: hemácias = 3,4 milhões/
mm3; hemoglobina = 9,5g/dL; hematócrito = 29,8%; 
leucócitos = 7850/mm3 com diferencial normal; pla-
quetas = 77.0000//mm3; Velocidade de hemosedimen-
tação = 132mm. Uréia, creatinina e glicemia, cálcio e 
hepatograma normais. Ferro sérico = 80mcg/dL. Urina: 
EAS normal. Fezes: parasitológico normal.

A radiografia de tórax mostrou tumoração em 
lobo superior direito, assim como a tomografia com-
putadorizada de tórax (Figura 6).

Esofagogastroduodenoscopia: gastrite endoscópi-
ca atrófica. Presença de lesão gástrica ulcero-infiltrante 
sugestiva de tumor gástrico Bormann III. Histopatologia 
da biopsia da lesão revelou adenocarcinoma gástrico.

Broncofibroscopia: brônquio principal direito vi-
sualizado e pérvio com sua luz infiltrada. Carina lobar 
alargada. Lesão vegetante comprometendo a luz do 
segmento apical do lobo superior direito. Realizado la-
vado brônquico e biópsia da lesão. Lavado brônquico e 
histopatologia: carcinoma broncogênico tipo oat-cell.  

Figuras 4 e 5 – Lesões hipercrômicas em face e dorso sugestivas de LT.

Figura 6 – Tomografia de tórax revelando tumoração em lobo supe-
rior direito.
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DIAGNÓSTICO DOS DOIS CASOS APRESENTADOS  
Sinal de Leser-Trélat. Primeiro caso: adenocarcino-

ma de pulmão. Segundo caso: tumor sincrônico tipo 
oat-cell do pulmão e adenocarcinoma no estômago.

COMENTÁRIOS
As manifestações dermatológicas associadas a 

neoplasias não cutâneas incluem metástases para 
pele, genodermatoses associadas a malignidades, 
dermatoses induzidas por carcinógenos ambientais e 
dermatoses paraneoplásicas. Esta última compreen-
de um grupo de condições cutâneas  não hereditárias 
que manifestam a presença de malignidade interna. 
Este grupo heterogêneo compreende mais 40 entida-
des, muitas delas com patogênese pouco entendida. 
Chung et al. selecionaram 16 entidades que apresen-
taram forte associação com neoplasia, considerando 
parâmetros como relação causal e curso paralelo e, 
dentre estas, encontra-se o sinal de Leser-Trélat. O 
reconhecimento destas é importante, pois pode de-
terminar o diagnóstico precoce de uma neoplasia, as-
sim como seu tratamento e ajudar na monitorização 
da recorrência.1 Em aproximadamente 1% dos casos, 
a manifestação cutânea paraneoplásica é o primeiro 
sinal de malignidade.2

O sinal de Leser-Trélat é definido como o apare-
cimento abrupto, com rápido aumento em número e 
tamanho, de múltiplas ceratoses seborréicas associado 
à presença de uma neoplasia. Este epônimo é uma ho-
menagem ao cirurgião alemão Edmond Leser (1827-
1916) e ao francês Ulysse Trélat (1827-1890), professor 
de Cirurgia em Bordeaux. Entretanto, ambos descreve-
ram, de forma independente, angiomas relacionados 
à neoplasia e não ceratose seborréica. Na verdade, o 
primeiro a salientar a associação de ceratose sebor-
réica com neoplasia foi Hollander, em 1900.3 Apesar 
desta associação ainda se manter controversa, já que a 
ceratose seborréica é uma entidade muito comum em 
idosos1,3, muitos relatos de caso tem sido publicados 
recentemente, corroborando a existência desta asso-
ciação. A presença do sinal de Leser-Trélat em uma mu-
lher de 20 anos com sarcoma osteogênico é significati-
va4, assim como a detecção deste sinal em um homem 
de 22 anos, com um provável germinoma do corpo da 
pineal.5 O  sinal de Leser-Trélat nesses dois pacientes, 
que seriam, por outro lado, improváveis de apresentar 
ceratoses seborréicas múltiplas, provê evidência da va-
lidade clínica deste sinal. 

A ceratose seborréica é uma lesão papular e hiper-
ceratótica da epiderme que pode se apresentar com 
cores variadas (marrom, preta ou bronzeada), sendo 
geralmente bem circunscrita. A superfície é enrugada, 
o tamanho varia de 2-3mm e, muitas vezes, o diagnós-
tico diferencial com melanoma é difícil de ser elucida-
do clinicamente.6 Diversas são as causas de ceratose 
seborréica, destacando-se a senilidade como principal 
causa e, além desta, sudorese, irritação local, fricção 

local, crescimento bacteriano e, algumas vezes, pode 
representar uma síndrome paraneoplásica.7

Quando associada a neoplasia, a ceratose sebor-
réica (Leser-Trélat) apresenta-se com lesões múltiplas, 
pruriginosas e, geralmente, com tamanho maior que o 
habitual. Não só novas lesões aparecem, mas também 
ceratoses pré-existentes aumentam de tamanho em 
curto espaço de tempo. Os principais locais de apare-
cimento são: tórax e dorso (76%); extremidades (38%); 
face (21%); abdome (15%); pescoço (13%); axila (6%).3 A 
maioria dos autores acredita que este aparecimento sú-
bito está relacionado à liberação do fator de crescimen-
to tumoral alfa.1,3,7 Este aumentaria o número de recep-
tores do fator de crescimento da epiderme, o que levaria 
ao aparecimento das lesões de forma abrupta.3,7

A associação do sinal de Leser Trélat com o apare-
cimento concomitante de outras dermatoses paraneo-
plásicas vem sendo relatado, incluindo papilomatose 
cutânea florida, tilose palmo-plantar e, principalmen-
te, acantose nigricans. Esta última é uma dermatose 
hiperceratótica em velcro que predomina nas superfí-
cies flexoras e que, geralmente, aparece em pacientes 
diabéticos e hipotireoideos, mas que pode ser parane-
oplásica8 e aparecer associada a 20-35% dos casos de 
sinal de  Leser Trélat.1,3

As neoplasias mais comumente associadas com 
Leser Trélat, segundo Schwartz et al., são os adeno-
carcinomas. Cinqüenta e um dos 86 pacientes estu-
dados por esses autores eram adenocarcinomas, em 
sua maioria de trato gastrointestinal, principalmente 
estômago e colon. Outros adenocarcinomas como 
mama, ovário, endométrio, útero, próstata e rim foram 
descritos. Entre os não adenocarcinomas (35/86) dos 
mesmos pacientes estudados, destacaram-se as neo-
plasias linfoproliferativas, neoplasias de pulmão oat 
cell e epidermóide, além de micose fungóide e síndro-
me de Sézary.3 Outras séries descrevem que um terço 
dos casos está relacionado a adenocarcinoma de tubo 
digestivo e 20% a doenças linfoproliferativas.1 Mittal et 
al. descreveram quatro pacientes com sinal de Leser-
Trélat: em um deles, foi diagnosticado carcinoma papi-
lar de tireóide; em outro, carcinoma de cabeça de pân-
creas; em um terceiro, uma massa em vesícula biliar e o 
último não apresentava neoplasia aparente.9 Um caso 
descrito por Timoth et al. também não teve diagnósti-
co de neoplasia aparente; entretanto, o paciente havia 
usado citarabina recentenmente, que foi implicada na 
gênese da dermatose sendo, esta entidade, descrita 
como pseudo-Leser-Trélat.10

Diversos outros relatos de caso podem ser encon-
trados na literatura associando neoplasia com o sinal 
de Leser-Trélat. Yaniv et al. descreveram o primeiro caso 
do sinal de Leser-Trélat em paciente com carcinoma de 
células transicionais renais.11 Em 2007, o New England 
Journal of Medicine publicou o caso de um homem de 
65 anos com história de dor no flanco esquerdo, há 4 
meses, e que relatava ter desenvolvido ceratoses se-
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borreicas eruptivas nos últimos dois anos.12 Foi detec-
tado um carcinoma de células renais associado ao sinal 
de Leser-Trélat que é associado, mais freqüentemente, 
com adenocarcinoma gastrointestinal. O paciente fez 
nefrectomia esquerda. Quatro meses após, a tomogra-
fia computadorizada de tórax mostrou lesões metas-
táticas múltiplas no pulmão, sendo tratado com imu-
noterapia e quimioterapia.12 Kaplan et al. descreveram, 
em 1984, o sinal de Leser-Trélat em um paciente com 
linfoma primário do sistema nervoso central.13 Hea-
phey descreveu associação do sinal de Leser Trélat com 
hepatocarcinoma e adenocarcinoma pancreático.7

Em relação à associação descrita neste trabalho, 
de neoplasia de pulmão e sinal de Leser-Trélat, encon-
tramos um relato feito por Heaphy et al. de adenocar-
cinoma de pulmão e sinal de Leser-Trélat. Neste relato, 
o autor apresentou o primeiro caso de adenocarcino-
ma de pulmão associado ao sinal de Leser-Trélat.7 Um 
trabalho publicado por Oztürkan avaliou as manifesta-
ções dermatológicas em pacientes com neoplasia pul-

monar, verificando que apenas um dos 44 pacientes 
estudados apresentava o sinal de Leser-Trélat.15

Como vimos, o sinal de Leser-Trélat é uma derma-
tose rara e que geralmente tem curso paralelo a neo-
plasia; entretanto, pode aparecer antes ou após o apa-
recimento desta1 e encerra pior prognóstico e maior 
agressividade desta.3

Diante do sinal de Leser-Trélat, deve-se sempre 
investigar, exaustivamente, o paciente à procura de 
neoplasia.16 A história e o exame físico, associados a 
hemograma, bioquímica sérica, radiografia de tórax, 
mamografia, citologia cervical, PSA, endoscopia diges-
tiva alta e colonoscopia são obrigatórios durante esta 
investigação.3 Se toda investigação for negativa e as le-
sões dermatológicas progredirem e se tornarem mais 
floridas, o paciente deverá ser reinvestigado após um 
hiato de tempo.7 Ao se realizar essa conduta, haverá 
maior probabilidade de estabelecer um diagnóstico 
precoce e intervir, possivelmente com uma proposta 
curativa para estes pacientes.16
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Qual o seu diagnóstico?

Dados Clínicos
Paciente do sexo masculino, 29 anos, apresentando quadros recorrentes de pneumonia, desde os 18 anos de 

idade. Os exames de imagem são mostrados nas figuras abaixo.

Figuras 1A e B – Radiografia de tórax PA e Perfil demonstram opacidade de limites mal definidos, heterogênea, com áreas císticas de 
permeio, algumas com níveis líquidos (setas azuis em B), localizada no segmento basal-posterior do lobo inferior esquerdo.
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Figuras 2A e B – Tomografia de alta resolução evidencia formações císticas/bronquiectasias varicosas, preechidas com material com 
densidade de partes moles, algumas com formação de níveis líquidos, associadas a opacidades estriadas e vidro fosco no segmento 
basal-posterior do lobo inferior esquerdo.

Figuras 3A, B e C – Angio-tomografia de aorta torácica, corte axial (A) e reconstruções coronais oblíquas (B e C), demonstrando suprimen-
to arterial da área pulmonar acometida por um ramo originário da aorta descendente (seta em A).
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Diagnóstico
Seqüestro pulmonar intralobar.

Comentários
O seqüestro pulmonar é uma má-formação rara, cor-

respondendo a, aproximadamente, 0,15 a 6% do total de 
más-formações pulmonares.1 Caracteriza-se pelo com-
portamento isolado de uma área de pulmão anormal, 
em relação ao restante do parênquima pulmonar normal, 
que possui irrigação arterial própria, sistêmica, geralmen-
te derivada da aorta torácica descendente e seus ramos. 
Essa anormalidade pode ser intralobar ou extralobar.

No seqüestro intralobar, a área de pulmão acometi-
da é contígua ao restante do parênquima pulmonar, sen-
do recoberta pela mesma pleura visceral. Nestes casos, a 
drenagem venosa é quase sempre realizada via sistema 
venoso pulmonar, o que produz um shunt esquerda-es-
querda.2 No seqüestro extralobar, a área de pulmão aco-
metida está completamente isolada do pulmão normal, 
apresentando sua própria pleura visceral, e a drenagem 
venosa se faz por veias sistêmicas.2 Ambas acometem 
predominantemente os lobos inferiores, sendo a maior 
freqüência no hemitorax esquerdo.1

Embora a etiologia de alguns seqüestros intralo-
bares seja congênita, a maioria é conseqüente à obs-
trução e infecção brônquica crônica.3,4 São geralmente 
diagnosticados em adolescentes ou adultos jovens com 
quadros de pneumonia de repetição e que apresentam, 
ao exame de radiografia simples de tórax, opacidades 
homogêneas, podendo haver áreas hipertransparen-
tes ou níveis líquidos de permeio, localizadas  nos seg-
mentos basais de um dos lobos inferiores. Em algumas 
ocasiões, podem ser visualizados vasos de calibre au-
mentado na topografia das lesões pulmonares. Na to-
mografia computadorizada (TC),  observam-se áreas 
císticas (bronquiectasias) irregulares, preenchidas total 
ou parcialmente com muco, indissociáveis do parênqui-
ma sadio que pode apresentar áreas com opacidade em 
vidro fosco e/ou aprisionamento aéreo/enfisema ao re-
dor da região acometida.3 Quando há suspeição clinica 
e, diante desses achados radiológicos, deve-se realizar a 
angio-TC de tórax e abdome superior, para definir a irri-
gação arterial sistêmica da região doente.5

Os seqüestros extra-lobares são sempre de origem 
congênita e estão geralmente correlacionados com ou-
tras anormalidades como: 1) eventração do diafragma 
ipsilateral; 2) hérnias diafragmáticas; 3) doenças cardíacas 
congênitas. Por não terem comunicação com a árvore 
brônquica normal, raramente infectam e, portanto, são 
geralmente assintomáticos, sendo diagnosticados devido 
à existência de outras anomalias congênitas já descritas. 
Na radiografia de tórax, evidenciam-se como opacidades 
bem delimitadas, de forma triangular, no seio costo-frê-
nico esquerdo em 90% das vezes.6 Na TC, é visto como 
uma massa de densidade homogênica e bem circunscri-
ta. Áreas císticas de permeio podem ser vistas raramente. 
Como nos seqüestros intralobares, podem haver áreas de 
enfisema/ aprisionamenteo aéreo no parênquima adja-
cente. Já no estudo contrastado, realizado com bomba 
injetora e cortes helicoidais finos (angio-TC), é constatada 
a irrigação arterial sistêmica da área de interesse.

O diagnóstico é feito com a comprovação do supri-
mento arterial sistêmico da área de pulmão má-formada. 
Às vezes, quando há duvida entre seqüestro intra ou 
extra-lobar, pode ser necessária a utilização de aortogra-
fia para elucidação da drenagem venosa do parênquima 
acometido. Em crianças, devido a altas doses de radiação 
dos exames de TC, têm-se optado, nos casos de suspei-
ta de seqüestro extra-lobar, pela realização de exames 
de ressonância magnética/angiografia por ressonância 
magnética, que possibilitam uma ótima avaliação do 
componente cístico e do suprimento vascular da região 
pulmonar acometida.7

O diagnóstico diferencial deve incluir, dentre outras 
condições: obstrução brônquica por corpo estranho ou 
tumor, pneumonias de repetição, atelectasias recorren-
tes, abscesso pulmonar, cisto broncogênico e má-forma-
ção adenomatóide cística.

A ressecção cirúrgica é o tratamento de escolha para 
pacientes com sintomas compressivos e infecções recor-
rentes de difícil controle. Alguns autores indicam inter-
venção cirúrgica até para os casos de seqüestro intra-pul-
monar assintomático. Isto se justifica pela grande chance 
de pneumonias recorrentes e, conseqüentemente, pela 
necessidade de ressecção ampliada da área cronicamen-
te infectada.8
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A Pulmão RJ, ISSN 1415-4315, órgão oficial da So-

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

Devem ser enviados em páginas ou arquivos se-
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trada (título e/ou legenda, numeradas em algarismos 
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Word: fonte Arial tamanho 9, títulos e dados com ape-
nas a primeira letra maiúscula.  Os gráficos e desenhos 
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superior a150 dpi. Nas fotografias, o título do trabalho 
e o nome do primeiro autor devem constar no verso.

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

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

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

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

Cartas à redação
Serão consideradas cartas comentando ou criti-

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

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

Outras contribuições
Resumo crítico a artigos ou resumos publicados 

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

Avaliações dos artigos
Os trabalhos científicos que se enquadrarem 

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

Entre em contato conosco por e-mail em caso de 
dúvidas sobre qualquer um destes pontos.
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Agnaldo José Lopes
Editor da revista 
Rua da Lapa, 120, salas 301/302, Centro, CEP: 20021-180, Rio de Janeiro, RJ, Brasil.
e-mail: pulmãorj@gmail.com
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