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Editorial

Jansen JM . Editorial

A palavra do presidente e “a volta de quem nunca foi".
The word of president and the return from whom never exit.

Ao término de sua gestdo, cabe a Diretoria da
SOPTERJ apresentar um relatério aos sécios das ativi-
dades executadas, juntamente com a analise de evolu-
cao da Sociedade. Isto esté feito e serd apresentado em
outro espaco. O que pretendo, neste texto, é transmi-
tir a palavra pessoal de reconhecimento a muitos que
contribuiram para a consecucao do quadro altamente
positivo que se afigura.

O redirecionamento da SOPTERJ foi iniciado ja
na gestdao do Dr. Antonio Chibante, com o saneamen-
to financeiro e o equilibrio fiscal, alcancados apenas
pelo esforco espetacular de toda sua diretoria. E desse
tempo também a retomada de acao efetiva no campo
da disseminacao dos conhecimentos sobre tubercu-
lose, com discussGes em todas as regides do estado.
As Jornadas de Tuberculose, realizadas nas cinco re-
gides, junto a uma outra mais ampla de carater esta-
dual, foram retumbantes sucessos. Tudo isso, numa
época de pendria financeira de nossa agremiacéo, foi
conseguido gragas a um convénio com o Ministério
da Saude alcancado pela ingeréncia e trabalho do
Dr. Thiers Marques Monteiro, que, como presidente,
antecedeu o Dr. Chibante, e do Dr. Miguel Aiub, in-
cansavel colaborador nas nossas lides tisiologicas e,
ele proprio, uma figura impar na busca do bem estar
sanitario de nossa populacao.

Apos um extraordinario Congresso em 2007,
tomamos posse para continuar o soerguimento da
SOPTERJ. Esse Congresso foi um reencontro de to-
dos os sdcios e lideres pneumolégicos do estado do
Rio de Janeiro. Realizado sem larguezas financeiras
incompativeis para 0 momento, teve a participagao
de grande numero de colegas. Além de reforcarmos
o conceito de imersao, incorporamos o de “Nucleos
clinicos de discussao”, em que a participacdo ampla
dos colegas, a discussdo comprometida de todas as
opinides, a possibilidade de todos os debates, se fize-
ram presentes apds as exposicdes programadas: para
que isso se tornasse possivel, amplas fatias de tem-
po foram tornadas disponiveis, sendo efetivamente
aproveitadas. Foram um sucesso nao sé na opiniao
dos participantes, como na consecucado da educacao
continuada e no despertar interesse dos alunos e re-

José Manoel Jansen.
Presidente da SOPTERJ

sidentes presentes. Muitos outros éxitos podem ser
apurados nesse Congresso, como o desencadeamen-
to de um projeto que deve ser cultivado pela pujanca
de sua natureza e pela extensao de seus frutos no fu-
turo: “Pneumologistas de amanha”. Idéia do Dr. Paulo
César de Oliveira, que conduziu, atraiu alunos entu-
siastas que nos fizeram rever o momentos felizes da
formacao de todos nos. As “Discussdes dos Consen-
sos” também foram um sucesso. As sessdes de “Ofici-
na diagnéstica” tiveram presenca macica de congres-
sistas, firmando o conceito de que este é um caminho
vitorioso, desenvolvido durante quase duas décadas,
por inspiracao do Dr. Thiers Marques Monteiro. Enfim,
o clima de satisfacdo, participacao e rendimento cien-
tifico do Congresso foi o pincaro de sua realizacao.

Assumimos nesse clima e os trabalhos comeca-
ram a se desenvolver da forma mais produtiva possi-
vel. Reinstalamos as “Sessoes itinerantes’, com a visita
da SOPTERJ aos diversos servicos da especialidade. O
modelo de uma apresentacao de tema pelo servico
local e a discussao de dois casos, sendo um do hos-
pital onde se realizava o evento e um do préximo a
sedia-lo mostrou-se, mais uma vez, vencedor. Foram
sessdes de congracamento e efetiva troca de conhe-
cimentos. A concepcao que aflora é a de se formar e
fortalecer uma efetiva rede de colegas que se interco-
municam e se fortalecem.

Demos nascimento aos “Sabados na SOPTERJ’,
uma concepcao do Dr. Arnaldo Noronha, com aprovei-
tamento de algumas horas de um sabado para apro-
fundar um tema, dispondo de um conjunto de interes-
sados e especialistas para “dissecar” o assunto. Sucesso
absoluto. Poder “roubar” um pouco de tempo para
aprofundar os conhecimentos em uma area especifica
é uma necessidade do médico.

Os cursos de “Atualizacdo Tematica” vinculados a
publicacdo de numeros especiais da Revista Pulmao
RJ (temporariamente chamados de Suplementos)
foi outra iniciativa altamente aprovada e proveitosa.
Contamos com prestimosos e eficazes coordenado-
res de cursos e ao mesmo tempo editores convidados
da Pulmao RJ: Dr. Pierre d’Almeida Telles Filho, para
Asma; Dr. Clemax Couto Sant’Anna, para Pneumologia
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Pediatrica; Dr. Rogério de Mattos Bartholo, para Pneu-
monias; Dr. Mauro Zamboni, para Cancer de Pulmao;
e, ainda a realizar-se neste més de outubro de 2009,
a dobradinha curso-publicacdo (agora ndo mais como
Suplemento, mas como publicacdo “major”) sob a co-
ordenacdo do Dr. Paulo César de Oliveira e com o tema
DPOC. Este era um modelo que desejdvamos testar
para servir de base a posteriores desdobramentos. O
éxito nao poderia ser maior. Os resultados numéricos
e de comentarios pessoais traduziram a qualidade das
apresentacgoes e discussdes. E os numeros especiais da
Pulmdo RJ foram aceitos como o maior sucesso. Sao
publicacées que serdo lidas integralmente, que irdo
ser guardadas para consultas frequentes e, muitas de-
las, serdo inesqueciveis. Sdo uma efetiva contribuicdo
a Educacédo Continuada de todos nés. A continuar este
modelo, estaremos efetivando o fortalecimento da
concreta atualizacdo de todos os nossos associados e
fazendo cumprir a mais ampla acdo da SOPTERJ e da
Pulmao RJ.

Uma outra publicacdo que muito nos alegrou foi
“Rita - A face humana da tuberculose” de autoria de
Miguel Hijjar e José do Valle. Um verdadeiro hino a luta
contra a doenca. Todos que a receberam ficaram encan-
tados com a poesia e, a0 mesmo tempo, a pujanca da
histéria relatada. Essa publicagao honra a participacao
de nossa comunidade na continua acdo tisiolégica.

Participamos, dando nosso aval e nossa acao a
dois pleitos da Pneumologia do estado do Rio de Ja-
neiro. O Dr. Marcus Conde pleiteava a sua eleicao como
presidente da Comissao de Tuberculose da Sociedade
Brasileira de Pneumologia e Tisiologia (SBPT) e o con-
seguiu por larga margem. O Dr. Mauro Zamboni solici-
tava a realizacdo do préximo Congresso brasileiro no
Rio de Janeiro; ndao conseguimos realizar esse desejo,
mas estamos certos de que, em breve, o Dr. Mauro
Zamboni trard o centro de nossa especialidade para
nosso estado. Acresce ainda, e isso foi uma vitdria da
diretoria anterior, que teremos o Dr. Bernardo Mara-
nhao representando o Rio na diretoria da SBPT do Dr.
Roberto Stirbulov, como diretor cientifico.

Deixo por ultimo o passo que parece ser a maior
realizacdo de nossa diretoria: as decisdes que redunda-
rdo na sobrevivéncia, ampliacdo e garantia de qualida-
de de nossa pujante Pulméo RJ. Em Assembléia Geral
extraordindria realizada durante o ultimo Congresso,
ap6s ampla manifestacdo e discussdo de varias pro-
postas sobre o futuro da revista, ficou decidido que: a)
o modelo atual da Pulméao RJ serd mantido em versao
virtual (on line); b) o modelo de revisées monotemati-
cas ganhara publicacdo independente, ndo mais sob a
forma de suplementos, vindo a chamar-se “Pulmao RJ
- Atualizagdes Tematicas” (nome escolhido pela direto-
ria por delegacdo da Assembléia Geral); esta nova for-
ma da revista tera versdo on line e versdo impressa em
papel, para distribuicdo geral aos sécios e a quem mais
a SOPTERJ determinar. Casos clinicos discutidos serao
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adicionados aos artigos de atualizacdo. Completa-se,
assim, mais um ciclo de nossa revista, que acompanha
uma certa tendéncia internacional de ampliar as publi-
cac¢oes da especialidade, no sentido de oferecer verda-
deiros state of the art aos seus associados, provendo
material up-to-date para atualizacdo geral.

Chegou a hora do reconhecimento agradecido
aos colegas que aceitaram fazer e realizaram a hercu-
lea tarefa de estabelecer a SOPTERJ no seu patamar de
exceléncia, tdo desejado por todos os sécios.

Em primeiro lugar, o vice-presidente Dr. Cyro - que,
além de colaborar em muiltiplos projetos, tomou a car-
go a realizacdo do Congresso de 2009, recém concluido,
com o maior sucesso, em nome da SOPTERJ, sinceras
congratulacdes e o reconhecimento do pleno éxito.

Aos vice-presidentes regionais, Dr. Mario Roberto
de Oliveira (Capital e Baixada Fluminense), Dr. Carlos
Leonardo Pessoa (Niteréi e Regido dos Lagos), Dra.
Glaucia Maria Zanetti (Regido Serrana), Dr. Ricardo Ma-
deira de Azevedo Coelho (Regidao Norte) e Dr. Gilmar
Alves Zonzin (Regiao Sul), a certeza de que sé por sua
tenacidade a Pneumologia chega, continuamente, a
todos os rincdes de nosso estado. Certamente muitos
colegas colaboraram com eles e isso é a consequéncia
de suas a¢des agregadoras.

Do Dr. Arnaldo Noronha, quero testemunhar o
continuo empenho de organizar a Sociedade e, mais
além, dar prosseguimento ao projeto “Pneumologistas
de amanha” de nosso amigo Paulo César de Oliveira,
e também de participar cientificamente de todos os
eventos e atividades. Dr. Arnaldo foi um braco direito
habil e sabio. Dedicacdo continua e criativa a causa.

O Dr. Rafael de Castro Martins, juventude entu-
siasta e competente, “descoberto” pelo Dr. Carlos Al-
berto Barros Franco, foi ajuda inestimavel em inimeras
e quase diarias tarefas de organizacao e defesa dos in-
teresses da SOPTERJ. J& sabemos, com bastante anteci-
pacao, que ele iria se retirar do Rio de Janeiro para Vit6-
ria, por motivos profissionais, no meio de nossa gestao.
Tal ocorreu e foi uma grande perda, embora ele esteja
sempre disponivel a nos ajudar quando possivel.

O secretério de assuntos cientificos, Dr. Luiz Paulo
Loivos, em sua gestdo precisa de “fazer acontecer”toda
uma programacao essencial ao soerguimento da agre-
miagao, prestou servico inestimavel e inspirador.

O Dr. Agnaldo José Lopes, secretario de divulga-
cdo e editor-chefe da revista, foi figura inalcancével na
sua acdo empenhada, produtiva, precisa, fazendo tudo
acontecer “a tempo e a hora”. Por suas caracteristicas
pessoais de competéncia, é a pessoa certa para gerir
um ser fluido que precisa se concretizar como é uma
revista cientifica do tipo de Pulméo RJ. A ele, meus
agradecimentos e os votos do sucesso de que é mere-
cedor em todos os seus empreendimentos na vida.

Aos editores adjuntos de Pulmé&o RJ, Dra. Deni-
se Duprat Neves, Dr. Cyro Teixeira da Silva Junior, Dr.
Bernardo Maranhao, Dr. Jorge Luiz da Rocha, Dr. Luis



Paulo Loivos, Dr. Marcus Barreto Conde, Dr. Pierre
d’Almeida Telles Filho e Dr. Rafael de Castro Martins,
devemos o trabalho preciso e aconselhamento dire-
cionador, fruto de suas experiéncias e imaginagdes
criadoras.

O nosso secretario de financas, Dr. Décio Horta da
Silva Junior, nosso herdico Décio, mesmo doente, ndo
largou o leme financeiro. E ele o responsavel final, re-
conhecido por todos, pelo éxito desta diretoria. Sem a
batuta sabia, precavida e empreendedora deste queri-
do colega, pouco teriamos conseguido. Ao Décio, nos-
sa amizade profunda e reconhecimento perene.

Ao presidente do Conselho Deliberativo, Dr. An-
tonio Chibante, devemos o conselho perspicaz, a co-
laboracdo superior e a sabedoria da condug¢ao maior
da SOPTERJ.

Os membros do Conselho Fiscal sao escolhidos
por sua integridade, experiéncia e desejo de progresso
da Sociedade. Nessa perspectiva, foram eleitos os Drs.
Bernardo Maranhao, Fernando César David Silva e Do-
menico Capone.

Os presidentes dos Departamentos e das Comis-
sdes sdo sempre os esteios da atuacdo de uma Socie-
dade. Nao foi inverso na nossa, durante esta gestao.
Quase todas as nossas agdes tiveram esses presiden-
tes como participantes primeiros e lideres. E assim
que deve ser, mas essa constatacao deve ser desta-
cada e apregoada no caso desses colegas: Dr. Fernan-
do César David (Departamento de Cirurgia Tordcica),
Dra. Agnes Kosa Teixeira (Departamento de Endos-
copia), Dr. Clemax Couto Sant’Anna (Departamento
de Pneumologia Pediatrica), Dr. Agnaldo José Lopes
(Departamento de Edicao), Dr. Pierre d’Almeida Telles
Filho (Comissao de Asma Bronquica), Dr. Mauro Zam-
boni (Comissao de Cancer de Pulmao), Dr. Eduardo
Pamplona Bethlem (Comissao de Doenca Intersticial
Pulmonar), Dra. Denise Duprat Neves (Comissao de
Doencas da Pleura), Dr. Alberto José de Araujo (Co-
missao de Doencas Ocupacionais), Dr. Rodolfo Fred
Behrsin (Comissao de DPOC), Dr. Cristovao Clemente
Rodrigues (Comissao de Educacdo Médica Continua-
da), Dra. Rita de Cassia Miranda Motta (Comissao de
Fisiopatologia Pulmonar), Dr. Marcelo Magalhéaes Pe-
gado (Comissdao de Honorarios Médicos), Dr. Dome-
nico Capone (Comissdao de Imagem), Dr. Rogério de
Mattos Bartholo (Comissdo de Infeccdo), Dra. Aname-
lia Costa Faria (Comissao de Patologias Respiratorias
relacionadas ao Sono), Dr. Marcos Eduardo Machado
Paschoal (Comissdo de Residéncia Médica), Dr. Ricar-
do Henrique Sampaio Meirelles (Comissdao de Taba-
gismo), Dr. Daniel Ferreira Alves Cutrim (Comissao de
Terapia Intensiva e Ventilacdo Mecanica), Dr. Marcus
Barreto Conde (Comissao de Tuberculose) e Dr. Daniel
Waetge (Comissdo de Hipertensdo Pulmonar).

Muitos outros pneumologistas ndo ocupantes de
cargos oficiais contribuiram nas nossas realizacdes. Um
abraco amigo de reconhecimento a todos eles.

Jansen JM . Editorial

E... faltou um personagem importante, dos mais
importantes: Paulo César de Oliveira. H4 muitos anos
trabalhamos em proficua associacado, junto com Ar-
naldo, Décio e Agnaldo. Mas o Paulo ndo constou ofi-
cialmente de nossa diretoria. E assim aconteceu por
“determinacao” de sua esposa que, estando ele conva-
lescente de episédio agudo de doenca, quis poupa-lo
da maratona de reunides e discussdes que certamente
aconteceriam com nossa posse na SOPTERJ. E assim
foi feito, para nossa contricdo e perplexidade. Paulo
estava afastado do grupo! Arnaldo tomou a si a her-
cUlea tarefa de substitui-lo e o fez com galhardia. Mas
o Paulo fazia muita falta, de qualquer maneira, por seu
carisma, sua sabedoria, sua experiéncia, sua criativida-
de, seu humanismo, sua conciliagdo. Nunca nos faltou
seu aconselhamento. Mas ndo bastava. Alguns meses
apos a posse, superados todos os problemas de sau-
de, tendo ele ultrapassado todos os desvios fisiopato-
I6gicos e plenamente recuperado, enchi-me de novas
esperancas, com a ousadia de pedir a ele que interce-
desse junto a esposa para libera-lo para trabalhar no-
vamente e “apenas lentamente” na SOPTERJ. Subi a Te-
resopolis. Simplesmente, “subir a Teresépolis” era uma
missao de procurar fazer transcender a acdo de nossa
diretoria. O que eu ia lhe propor era assumir o projeto
da realizacao de cursos associados a publicacao de su-
plementos da revista, que redundariam num novo mo-
delo de acdao da SOPTERJ, para o bem dos associados,
e um programa que redundaria no redirecionamento
de nossas publica¢des, ou seja, na salvagao da Pulmao
RJ. Para regozijo de todos, Paulo César aceitou o desa-
fio, foi devidamente autorizado, “mas com cuidado”. E
p6s maos a obra. Trabalhou muito e o resultado é o su-
cesso que alcancamos. E, para oficializacao (informal,
numa flagrante contradicdo), lhe atribuimos o titulo de
“Assessor para projetos especiais”. Assessor, ele nunca
foi. Sempre foi e serd um lider. (Isso é nato, um dom de
Deus). E especial o projeto era. Especialissimo e sé o
Paulo poderia realiza-lo. Este é um episddio de que me
regozijo, porque é de lampejos desse tipo que surgem
os grandes empreendimentos.

E a isto que chamo “A volta de quem nunca foi”,
Paulo César nunca tinha abandonado a SOPTERJ. E,
sem nunca ter ido embora, voltou para colaborar de
forma grandiosa e decisiva.

E, last but not the least, os agradecimentos a nos-
sos secretarios Shirlei e Fernando, que nos deram toda
a garantia de acdo precisa e competente. Hoje, a SOP-
TERJ encontra-se perfeitamente instalada, funcionan-
do em tempo integral, para servir a seus associados.
Sédo longinquos e superados os tempos em que, sem o
querer e o com o pesar das diretorias, tal ndo acontecia
e pessoas estranhas ao nosso meio pugnaram por pre-
judicar nossa Sociedade. Sdo tempos passados, mas
que terminaram por gerar o estabelecimento de uma
secretaria 4gil e competente, que se iniciou na gestao
do Dr. Chibante.
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Neste momento, em que concluo o trabalho de
nossa diretoria, ndo gostaria de dizer “missao cumpri-
da’, por ser um pouco jactante, por ser lugar comum e
por expressar muito pouco do que sinto pela SOPTERJ.
Estive sempre lutando pela nossa Sociedade e assim
pretendo continuar, de outras formas é claro.

Quero terminar com a evocacao dos tempos he-
réicos da fundacdo em que um punhado de dedicados
resolveu unificar as suas duas predecessoras e desen-
cadear a acdo empreendedora de dinamizar a especia-
lidade no Rio de Janeiro. Decorriam os ultimos anos da
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década de 1980 e, em 1991, fundamos a SOPTERJ. Aos
pioneiros, minha profunda homenagem: Carlos Alber-
to de Barros Franco, Luiz Paulo Verbicario, Paulo César
de Oliveira, Luiz Carlos Sell, Thiers Marques Monteiro,
Jodo Carlos Correia, Alfred Lemle, Roni Marques, Mar-
gareth Dalcolmo, Mauro Musa Zamboni, Alexandre
Pinto Cardoso, Luiz Augusto Alves Carneiro, Carlos Al-
berto Guimaréaes, Ricardo Marques Dias, Eduardo Beth-
lem, Arnaldo Noronha, Antonio Chibante, Maria Apa-
recida da S. Paiva, Sérgio Magarao, Luiz Felipe Judice,
Pedro Cezar Fagundes, e tantos outros.
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Artigo original

Perfil de patégenos nas exacerbacoes agudas da doenca
pulmonar obstrutiva cronica: resultados preliminares.
Pathogenic profile in acute exacerbations of chronic obstructuve pulmonary disease:
preliminary results.

Paula Cristina dos Santos Lima', Rosemeri Maurici da Silva®, Guilherme Jonk Staub®, Aline Besen®.

RESUMO

Objetivo: Descrever os patdégenos isolados em cultura quantitativa de escarro, nas exacerbagdes agudas de doenca pulmo-
nar obstrutiva cronica, em pacientes internados no Hospital Nossa Senhora da Conceicdo — Tubarao/SC e no Hospital Nereu
Ramos - Florianépolis/SC. Metodologia: Foi realizado um estudo de delineamento transversal, utilizando escarro coletado
em pacientes internados, o qual foi submetido a cultura quantitativa. Foi utilizada como ponto de corte a presenca de 10°
ufc/mL. O uso da antibioticoterapia foi confrontado com o isolamento em cultivo de agente etioldgico bacteriano, através do
indice de concordancia Kappa. Resultados: Foram avaliados consecutivamente 13 pacientes, sendo 69,2% pertencentes ao
género masculino, com média de idade de 67,15. A cultura de escarro evidenciou o crescimento de 53,8% de Streptococcus
viridans e 7,7% de Haemophilus influenzae. Em 38,5% das culturas, ndo houve crescimento bacteriano. Quantificou-se 38,5%
(n = 5) das culturas com mais de 10° UFC e 23,1% (n = 3) com menos de 10° UFC. O indice de concordancia Kappa entre o
uso de antibioticoterapia e a presenca de infeccao foi de -0,519. Conclusao: Houve um predominio de pacientes do género
masculino, e 0 agente mais comumente isolado nas culturas foi o Streptococcus viridans. Ocorreu discordancia entre o uso de
antimicronianos e a presenca ou auséncia de infeccdo.

Descritores: DPOC, Streptococcus viridans, escarro.

ABSTRACT

Objective: To describe the pathogens isolated through quantitative sputum culture, in acute exacerbations of chronic ob-
structive pulmonary disease in patients admitted to the Hospital Nossa Senhora da Conceicédo, Tubardao/SC and Hospital
Nereu Ramos, Florianépolis/SC. Methodology: A cross-sectional study was conducted using sputum collected from hospi-
talized patients, which was subjected to quantitative culture. The presence of 10¢ cfu/mL was used as a cutoff point. The use
of antibiotics was compared with isolation of bacterial culture from the etiologic agent by Kappa index of agreement. Re-
sults: Thirteen patients were consecutive evaluated, 69.2% out of them were male, mean age 67.15. Sputum culture showed
53.8% growth of Streptococcus viridans and 7.7% of Haemophilus influenzae. There was no bacterial growth in 38.5% of the
cultures. Of the total, 38.5% (n = 5) contained more than 10° CFU and 23.1% (n = 3) contained less than 10° CFU. The Kappa
index of concordance between antibiotic use and the presence of infection was -0.519. Conclusion: There was a predomi-
nance of male patients, and the agent most commonly isolated in cultures was Streptococcus viridans. There was disagree-
ment between antimicrobial use and the presence or absence of infection.

Keywords: COPD, Streptococcus viridans, sputum.
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INTRODUCAO

A doenca pulmonar obstrutiva crénica (DPOC) é a
maior causa crénica de morbidade e mortalidade pre-
coce em todo o mundo. Em 2003, foi a quinta maior
causa de internacdo no Sistema Unico de Saude (SUS),
em maiores de 40 anos de idade, com gasto aproxima-
do de 72 milhdes de reais. A mortalidade no Brasil nos
ultimos 20 anos teve um aumento, em ambos 0s sexos,
ocupando da 42 a 72 posicdo entre as principais causas
de morte, dentre as quais pode-se citar as neoplasias
em geral, o acidente vascular cerebral, o infarto agudo
do miocardio, outras doencas cardiacas, os acidentes e
homicidios e o diabetes.™?

DPOC é uma enfermidade respiratéria prevenivel
e tratavel, caracterizada pela obstrucao cronica e lenta-
mente progressiva do fluxo aéreo, que néo é totalmen-
te reversivel, apresentando efeitos extra-pulmonares
(perda de peso, anorexia, perda de massa muscular)
e causando importantes comorbidades (infeccbes de
vias aéreas, exacerbagdes e sobrecarga cardiaca direita
mais tardiamente), as quais contribuem com o grau de
severidade da doenca, de acordo com as caracteristi-
cas individuais dos pacientes.'?

A obstrucao do fluxo aéreo esta associada a uma
resposta inflamatdria anormal dos pulmées a inalacao
de particulas ou gases téxicos causada, primariamente,
pelo tabagismo. O processo inflamatério crénico pode
produzir alteragdes dos bronquios (bronquite cronica),
bronquiolos (bronquiolite obstrutiva) e parénquima pul-
monar (enfisema pulmonar). Essas alteracdes variam de
acordo com cada paciente, apresentando relacdo com a
sintomatologia. A inflamagao crénica causa mudancas
estruturais nas vias aéreas inferiores, e a destruicdo do
parénquima pulmonar pelo processo inflamatério faz
com que ocorra perda do revestimento eldstico pulmo-
nar, ou seja, diminuicao da capacidade de expansao pul-
monar por enrijecimento e substituicdo por fibrose.?

A inflamacao extensa e a fibrose em vias aéreas
inferiores estao relacionadas a reducao no volume ex-
piratério forcado em um segundo. A inflamacdo pro-
gressiva, causando obstrucao do fluxo aéreo durante
a expiracdo, resulta em hiperinsuflacdo, que reduz a
capacidade inspiratoria, resultando em dispnéia. A
dispnéia limita a capacidade do individuo em tolerar o
exercicio fisico e, em casos mais severos, impossibilita
até a atividade basica didria.’

O tabagismo é um dos mais importantes proble-
mas de saude publica e o cigarro continua sendo a
principal causa de DPOC, assim como é causa de mui-
tas outras doencas, dentre as quais o cancer de pulmao
e o cancer de boca e es6fago. Estima-se que, em 2025,
ocorrerdo 10 milhdes de mortes decorrentes do uso do
tabaco, se ndo houver mudanca nas prevaléncias atu-
ais do tabagismo.?

Em todo o mundo, o cigarro é o fator de risco mais
comum para DPOC, embora, em muitos paises, a po-
luicdo do ar, associada a queima de madeira e outros
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tipos de biocombustiveis, possa ser identificada, tam-
bém, como fator de risco.” Outros fatores de risco para
o desenvolvimento da doenca sao: infeccdes respiratéd-
rias graves na infancia, condicao socioecondmica, des-
nutricdo, hiperresponsividade brénquica, e deficiéncia
de al-antitripsina.’

As manifestacdes clinicas mais comuns sdo a disp-
néia, a tosse e a presenca de expectoracdo, que come-
¢am a aparecer apés um longo periodo assintomatico,
geralmente em pacientes de meia idade, comumente
fumantes acima de, pelo menos, 20 magos-ano.'?

As anormalidades nas trocas gasosas resultam
em hipoxemia e em hipercapnia. Em geral, a transfe-
réncia gasosa entre O, e CO, piora com a progressao
da doenca e a severidade do enfisema correlaciona-se
com a PaCO, e com a relacdo ventilacdo/perfusdo. A
obstrucao do fluxo aéreo resulta em um desequilibrio
na relacdo ventilacdo/perfusao, que, na doenca severa
pela diminuicao da capacidade respiratéria, se traduz
por uma retencao de CO,.*

Pacientes com DPOC possuem um maior risco de
desenvolver infarto do miocardio, osteoporose, outras
doencas respiratérias, depressao, anemia e disturbios
do sono. A presenca de DPOC é um fator de risco es-
pecialmente importante para o desenvolvimento de
cancer de pulmao.’

O diagnéstico baseia-se numa anamnese minu-
ciosa e na espirometria, exame diagndstico conside-
rado padrdo aureo, e que ainda permite realizar uma
classificacdo de severidade da doenca. Considera-se
portador de DPOC o paciente que possui uma obstru-
¢ao de vias aéreas representada pelo valor preditivo de
VEF,/CVF < 0,70 (volume expiratério forcado em um
segundo/capacidade vital forcada < 0,70)."?

Classifica-se a DPOC em quatro estagios: 1) es-
tagio | - DPOC leve - pacientes com VEF, pds bron-
codilatador = 80% do previsto, com relacao VEF,/
CVF inferior a 0,70 p6s broncodilatador; estagio Il -
DPOC moderada - pacientes com VEF,; pds bronco-
dilatador < 80% e > 50% do previsto, com VEF,/CVF
inferior a 0,70 p6s broncodilatador, onde reducao da
capacidade fisica e dispnéia passam a ser percebi-
das; 3) estagio lll - DPOC grave — VEF,/CVF < 0,70 pds
broncodilatador e VEF; < 50 e > 30% do previsto ou
pacientes com hipoxemia intensa, mas sem hiper-
capnia, independente do valor de VEF;; 4) estagio
IV — DPOC muito grave - VEF,/CVF < 0,70 p6s bron-
codilatador e VEF; < 30% do previsto, ou pacientes
com hipercapnia ou sinais clinicos de insuficiéncia
cardiaca direita, ou pacientes com dispnéia que os
incapacite de realizar atividades diarias necessarias
a higiene e sustentacdo pessoais.’ Pacientes com
DPOC podem apresentar exacerbacdes periddicas,
definidas por um marcado aumento da dispnéia,
sibilos, tosse e producdo de escarro, que pode de-
monstrar alteracdo em sua coloracdo (mucdide para
amarelado, esverdeado ou com raias de sangue).?



A gravidade de uma exacerbacdo baseia-se na
historia médica do paciente antes da agudizacdo, co-
morbidades pré-existentes, duracdo e magnitude dos
sintomas, exame fisico e gasometria.®

A exacerbacédo aguda pode ser causada por fato-
res pulmonares (infeccdo respiratdria, tromboembolis-
mo pulmonar, pneumotorax, deterioracdo da propria
doenca de base) ou por fatores extra-pulmonares (al-
teracdes cardiacas, como as arritmias, infarto, ou uso
de sedativos e outras drogas), sendo que a infeccao
respiratoria constitui a principal causa de agudizacdo
em pacientes com DPOC, representando cerca de 80%
dos casos de exacerbacgodes.’

Durante uma exacerbacao infecciosa, ocorre hi-
perinsulflacdo pulmonar, reducdo na capacidade expi-
ratéria e aumento significativo da dispnéia. A relacdo
ventilacdo/perfusdo encontra-se alterada, em decor-
réncia do paciente apresentar, na maioria das vezes,
severa hipoxemia.®

As infeccoes em geral estdo restritas a mucosa
brénquica, e podem ter como agentes etiolégicos bac-
térias, virus ou ambos (co-infeccao).?

As bactérias podem atuar como causa primdria da
exacerbacao, ou agir como invasores secundarios apos
infeccao virdtica, correspondendo, assim, a maior parte
dos patdgenos, aproximadamente 50%, causadores de
exacerbacgoes.”'® Dentre as bactérias mais comumente
envolvidas, demonstradas através de cultura de escarro
positiva, estdo: Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Moraxella catarrhalis e, em menor escala,
Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila pnemoniae,
Pseudomonas aeruginosa,e Enterobacteriaceae.8°'"'?

Asinfecgdes causadas por virus estdo ligadas prin-
cipalmente ao rinovirus (HRV) e, em menor escala, ao
virus Influenzae e ao virus sincicial respiratorio (RSV)."°

O diagnostico dos patdgenos causadores das
exacerbacgoes pode ser feito por métodos laborato-
riais que incluem: cultura de escarro para deteccao de
bactérias, coleta de aspirado da nasofaringe com swab
para detectar virus, que podem ser testados por imu-
nofluorescéncia ou por PCR, além das sorologias.®

A importancia do presente estudo encontra-se
no fato de que a maioria dos pacientes portadores de
DPOC possui de uma a trés exacerbacdes agudas por
ano, e de que as exacerbacdes sdo a maior causa de
piora na qualidade de vida dos pacientes, hospitaliza-
¢ao e morte pela doenca, respondendo por 70% dos
custos desencadeados pela DPOC.103

METODOS

Foi realizado estudo com delineamento transver-
sal, no Hospital Nossa Senhora da Conceicdo (HNSC),
em Tubarao/SC, e no Hospital Nereu Ramos, em Floria-
népolis/SC.

A populacao alvo foi composta por pacientes por-
tadores de DPOC, internados por exacerbacdo aguda
da mesma, confirmada por dados de ficha de interna-
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¢do e prontuario eletrénicos, considerando-se, tam-
bém, o nimero do CID-10.

Foram considerados critérios de exclusao: 1) pacien-
tes portadores de DPOC internados por outros motivos,
gue ndo exacerbacao aguda da doenca; 2) pacientes que
estivessem em uso de antibioticoterapia por mais de cin-
co dias; 3) aqueles sem expectoracdo espontanea; 4) os
que nao concordassem em participar da pesquisa.

Foram coletados dados referentes as seguintes
variaveis, os quais foram cadastrados em uma ficha de
inclusao: idade, género, achados de radiografias de t6-
rax, numero de exacerbag¢des anuais de cada paciente
e quantas motivaram internagao hospitalar, manifesta-
¢oes clinicas dos pacientes nos periodos em que esti-
veram fora da crise de exacerbacao aguda, e no peri-
odo de exacerbacao referente a internacdo atual, uso
e tipo de antibioticoterapia durante a internacgao, co-
morbidades, uso ou ndo de medicacao continua para
controle sintomatico e qual o tipo de medicagao.

Todos os participantes realizaram coleta de escar-
ro em recipientes plasticos esterilizados e descartaveis,
solicitando-se a cada paciente que, antes de escarrar,
realizasse limpeza da cavidade oral (bochechos e gar-
garejos com agua), objetivando diminuir a flora micro-
biana local. Logo apés foi solicitado aos pacientes que
escarrassem no recipiente adequado, seguindo as re-
comendacoes: a) inspirar profundamente, retendo por
alguns instantes o ar nos pulmaes, e, logo apds, tossir
e lancar o material diretamente no pote de coleta; b)
repetir esse procedimento por trés vezes, para garantir
a quantidade necessaria ao exame (5a 10 mL).

Os individuos concordaram em participar do es-
tudo mediante o preenchimento e a assinatura do ter-
mo de consentimento livre e esclarecido.

O material coletado foi encaminhado ao laboraté-
rio de andlises clinicas em, no maximo, duas horas apos
a coleta, e foi submetido imediatamente a cultura quan-
titativa para bactérias. Foi considerado o ponto de corte
de 10° unidades formadoras de col6nia por mL de escar-
ro, como determinante de infeccdo e do agente respon-
savel pela mesma. Os dados coletados foram armaze-
nados em um banco de dados e a andlise estatistica foi
realizada com auxilio do software SPSS 16.0°. Os dados
foram sumarizados como percentagem ou média, con-
forme indicado. O uso, ou nao, de antibioticoterapia foi
confrontado com o isolamento em cultivo, ou ndo, de
agente etioldgico bacteriano, através do indice de con-
cordancia Kappa, cujos valores maiores ou iguais a 0,75
foram considerados relevantes.

O projeto de pesquisa foi submetido ao Comité de
Etica e Pesquisa em Seres Humanos da Unisul e apro-
vado sob o protocolo nimero 08.510.4.01.111.

RESULTADOS

Foram avaliados consecutivamente 18 pacientes,
dos quais cinco foram excluidos por ndo apresentarem
expectoracdo espontanea.
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Dos 13 individuos que constituiram a amostra do es-
tudo, sete estavam internados no Hospital Nossa Senhora
da Conceicdo, Tubardo/SC, sendo um deles em unidade
de terapia intensiva, e seis no Hospital Nereu Ramos, Flo-
rianopolis/SC, nenhum em unidade de terapia intensiva.

Do total de participantes avaliados, 69,2% (n = 9) per-
tenciam ao género masculino e 30,8% (n = 4) ao feminino.

A média de idade foi de 67,15 anos, com desvio
padrao de 12,11 anos. A idade minima foi de 42 anos e
a maxima de 80 anos.

Todos os pacientes analisados possuiam radiogra-
fia de térax, realizada na internacdo vigente, das quais
76,9% (n = 10) demonstraram alteracdes e 23,1% (n =
3) foram consideradas normais.

As alteragdes radiograficas encontradas estao de-
monstradas no grafico 1.

tibidticos antes da coleta, porém com tempo inferior
a cinco dias.

Como antibioticoterapia utilizada, registrou-se
levofloxacino em 23,1% (n = 3) dos casos e a associa-
cao de ceftriaxone e clindamicina em 7,7% (n = 1) dos
participantes.

A auséncia de comorbidades foi constatada em
46,2% (n = 6) dos pacientes. Entre os portadores de
comorbidades, identificou-se: 15,4% (n = 2) de insu-
ficiéncia cardiaca congestiva associada a hipertensao
arterial; 7,7% (n = 1) de asma; 7,7% (n = 1) de diabetes
melitos; 7,7% (n = 1) de diabetes melitos e hipertensao
arterial; 7,7% (n = 1) de insuficiéncia cardiaca congesti-
va, hipertensao arterial e asma e 7,7% (n = 1) de insufi-
ciéncia cardiaca congestiva, hipertensao arterial, asma,
e trombose venosa profunda.
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Relataram usar medicacdo para controle
sintomatico 84,6% (n = 11) dos participantes e
negaram seu uso 15,4% (n = 2).

Na especificacao dos sintomaticos utiliza-
dos, 53,8% (n = 7) usavam apenas broncodilata-
dores e 30,8% (n =4) usavam broncodilatadores
em associagao com corticoterapia.

A cultura de escarro evidenciou o cresci-
mento de Streptococcus viridans em 53,8% (n
= 7) dos casos e de Haemophilus influenzae em
7,7% (n = 1) das amostras. Em 38,5% (n = 5) das
culturas nao houve crescimento bacteriano.

Quantificou-se 38,5% (n = 5) das culturas

Gréfico 1 - Distribuicdo das alteragdes radiograficas.

O numero de exacerbag¢des anuais teve como mé-
dia 3,62, com desvio padrao de 2,69, apresentando o
minimo de 1 exacerbacgdo por ano e o maximo de 10
exacerbacgoes.

Quanto ao numero de internacdes anuais pelas
exacerbag¢des agudas da DPOC, alcangou-se a média
de 2,54, desvio-padrao de 1,27, minimo de uma inter-
nacdo anual e maximo de 6.

Quando fora da exacerbacao, os participantes afir-
maram ter como manifestacdo clinica mais frequente
tosse e dispneia em 30,8% (n = 4) dos casos, apenas tos-
se em 23,1% (n = 3), somente dispneia em 23,1% (n = 3),
dispneia e outros sintomasem 7,7% (n=1) e 15,4% (n =
2) dos participantes afirmaram-se assintomaticos.

Durante a exacerbac¢do, consideraram-se como
manifestacdes clinicas mais citadas: tosse, dispneia e ex-
pectoracdo em 38,5% (n = 5); dispneia e expectoracao
em 15,4% (n = 2); tosse e dispneia em 15,4% (n = 2); tos-
se, dispneia e cianose em 7,7% (n = 1); tosse, dispneia,
expectoracdo e cianose em 7,7% (n = 1); tosse, dispneia,
expectoracdo, cianose e outras manifestacbes em 7,7%
(n=1) e tosse, dispneia, expectoracao e outras manifes-
tagdes em 7,7% (n = 1) dos participantes.

Dentre os 13 individuos avaliados, 69,2% (n = 9)
nao receberam antibiéticos até o momento em que
foi coletado o escarro e 30,8% (n = 4) receberam an-
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com mais de 10° UFC/mL e 23,1% (n = 3) com
menos de 10¢ UFC/mL. Com base nesta quan-
tificacdo, obteve-se 61,5% (n = 8) das culturas sem
critérios de infeccao e 38,5% (n = 5) com critérios de
infeccao.

O indice de concordancia Kappa entre o uso ou
nao de antibioticoterapia e a presenca ou auséncia de
infeccdo foi de -0,519. A distribuicdo do uso de anti-
bioticoterapia e a presenca de infeccdo encontram-se
demonstradas no gréfico 2.

M nso

sim

sim
uso ATB

Gréfico 2 - Distribuicao do uso de antibioticoterapia (ATB) de acordo
com a presenca de infeccdo.



DISCUSSAO

No presente estudo, houve uma predominancia
de pacientes o género masculino (69,2%). Resultados
semelhantes foram encontrados em estudo realizado
por Alamoudi (2007), no qual a porcentagem de indi-
viduos do género masculino foi de 71%.8 Allegra e co-
laboradores (2005) obtiveram 73,9% dos participantes
do género masculino, e Simoens e colaboradores, em
2007, 76% de individuos masculinos.'3

A média de idade foi de 67,15, com desvio padrao
de 12,11. Alamoudi (2007) obteve média de 67 anos,
com desvio padrao de 11,4, resultados muito seme-
Ihantes aos aqui apresentados.t No estudo realizado por
Allegra e colaboradores (2005), a média de idade foi de
69,3 anos, com desvio padrao de 8,8.° J4 Simoens e cola-
boradores (2007) classificaram os pacientes de seu estu-
do dentro de faixas etdrias, sendo a concentracdo maior
de pacientes na faixa de 70 até 79 anos de idade.”

Na analise das radiografias de torax, 76,9% de-
monstraram alteracdes, relatando como alteracao mais
comum a presenca de infiltrado intersticial (30,8%). As
referéncias utilizadas para a realizacdo deste estudo
nao avaliaram o perfil radiogréfico de seus pacientes,
mas sim o perfil espirométrico. Entretanto, Chabot e
colaboradores (2009) afirmam, em seu artigo de revi-
sdo, que a realizacao de radiografias de torax e sua pos-
terior andlise sdo necessarias para afastar outras causas
de doencga pulmonar ou, até mesmo, doenca cardiaca
com repercussao pulmonar.’

O NUMERO De exacerbac¢des anuais dos partici-
pantes do estudo foi de 3,62, com desvio padrao de
2,69. Sethi e colaboradores (2002) obtiveram média de
4,6 exacerbagdes anuais nos participantes de seu estu-
do." Fanny colaboradores (2007) publicaram apenas a
quantidade total de exacerbag¢des encontradas no es-
tudo: 262 episddios, num total de 196 pacientes.’?

As internagOes anuais, pelas exacerbagdes agudas
da DPOC, alcancaram a média de 2,54, com desvio pa-
drao de 1,27. Alamoudi (2007) obteve a média de 2,18
internagdes, com desvio padréao de 2,3.®) Simoens e co-
laboradores (2007) descrevem uma faixa de 0,20 a 4,15
internacdes anuais por paciente.’

Como manifestagdo clinica fora da exacerbagdo
ocorreu predominancia de tosse e dispnéia associadas
(30,8%). Na revisao realizada por Sohy colaboradores
(2002) também sao citadas, como principais sintomas
no periodo estavel da DPOC, a tosse e a dispnéia, sen-
do a dispnéia classificada em leve, moderada e grave,
de acordo com as limitagcdes respiratérias apresentadas
por cada paciente."”

Entre as manifestacdes durante as exacerbagdes agu-
das da DPOC, mantiveram-se tosse e dispnéia como sin-
tomas mais relatados; entretanto, houve uma associagao
desses com a ocorréncia de expectoracgao (38,5%). McMa-
nus e colaboradores (2008) encontraram, em seu estudo, a
percentagem de 60% desses sintomas durante a exacerba-
¢ao aguda.'® Papi e colaboradores (2006) demonstraram a
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presenca dos sintomas supracitados em 75% dos pacien-
tes na exacerbacao, sendo que 51,5% deles notaram alte-
racdo na coloracao do escarro durante a internacdo."”

Nao foram utilizados antibiéticos em 69,2% dos pa-
cientes avaliados. Valk e colaboradores (2004) evidencia-
ram o uso de antibidticos em 64% dos pacientes.® Sethi
e colaboradores (2002) relataram o mesmo percentual
de uso de antibiéticos do presente estudo (30,8%).

Dois tipos de antibidticos foram evidenciados no es-
tudo: levofloxacino (23,1%) e a associacdo de ceftriaxone e
clindamicina (7,7%). O estudo de Chabot e colaboradores
(2009) recomenda o uso desses antibidticos em casos de
dispnéia grave ou nos casos de presenca de dispnéia em
repouso.™ A revisdo realizada por Sohy e colaboradores
(2002) cita varios esquemas de antibioticoterapia ja utili-
zados por outros autores, sendo o uso de levofloxacino e
de ceftriaxone + clindamicina também recomendados.™

A presenca de comorbidades foi constatada em
53,8% (n =7) dos pacientes avaliados. No estudo de Mon-
s6 e colaboradores (2003), 88% dos pacientes possuiam
comorbidades, ocorrendo discordancia com o resultado
do presente estudo.”

Do percentual de pacientes que apresentavam co-
morbidades, dois possuiam diabetes melito, sendo que
um deles também possuia hipertensao arterial cronica
associada. Terpenning (2001) concluiu, em seu estudo,
que diabetes melito deve ser considerada como um
fator de risco para o desenvolvimento de infec¢des res-
piratérias em pacientes com DPOC, pela diminuicao da
defesa imunoldgica e disfuncdo na producédo de leucé-
citos e mediadores inflamatérios.?° Benfield e colabora-
dores (2008) classificaram a presenca de diabetes melito
como fator que aumenta o risco de hospitalizacao em
pacientes com DPOC (p = 0,001).

O uso de sintomaticos foi demonstrado em 53,8%
dos avaliados, sendo predominante o uso de broncodi-
latadores, havendo concordancia com a revisao realizada
por MacNee (2003), a qual demonstra como beneficio do
uso de broncodilatadores, por pacientes estaveis, a dimi-
nuicao no numero de exacerbac¢des.”? O estudo realizado
por Fanny e colaboradores (2007) demonstra, apenas, as
medicac¢bes utilizadas durante o tratamento hospitalar,
destacando o uso de corticoide inalatério (48,5%).2

A cultura de escarro foi positiva em 61,5% dos es-
tudados, sendo o crescimento de Streptococcus viridans
em 53,8% e de Haemophilus influenzae em 7,7%. As bac-
térias mais comumente isoladas e consideradas patogé-
nicas nas culturas foram Moraxella catharralis (25,2%),
Pseudomonas aeruginosa (12,2%) e Haemophilus influen-
zae (11,5%).8°22% No entanto, Cabello e colaboradores
(1997) evidenciaram, em seu estudo, que muitos pacien-
tes com DPOC possuem as vias aéreas inferiores coloni-
zadas por microrganismos que, em primeira linha, ndo
sdo considerados potencialmente patogénicos (< 10°
UFC). Sabe-se, também, que a presenca desses micro-
organismos, de forma persistente, na via aérea inferior
acelera a evolugdo para um quadro mais severo e com
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pior progndstico. Os mais frequentes patégenos, nessa
situacao, sdo o Streptococcus viridans e a Neisseria ssp.®
Tan e colaboradores (2008) perceberam, em seu
estudo, que pacientes colonizados por Streptococcus vi-
ridans e que receberam drogas imunossupressoras, ou
que fossem imunocomprometidos, possuiam maior risco
de exacerbar a DPOC (39,5%), quando o crescimento do
mesmo em cultura fosse maior que 10° UFC, dado tam-
bém encontrado no presente estudo, onde 38,5% das
culturas apresentaram crescimento maior que 10° UFC.%
Do total de pacientes avaliados, em 61,5% (n =
8) ndo foi caracterizada infec¢do, sendo o crescimen-
to total de unidades formadoras de coldnia inferior a
106. Entretanto, destes, 30,75% (n = 4) receberam anti-
bioticoterapia e, dentre os 38,5% (n = 5) de pacientes
em que se caracterizou infeccdo, nenhum deles rece-
beu antibioticoterapia, o que resultou em um indice
de concordancia Kappa de -0,519. O uso indevido de
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Artigo original

Técnica de oscila¢oes forcadas na avaliacao
funcional de criancas asmaticas.
Forced oscillation technique in the evaluation of asmathic children.

Georgia Alencar Franco de Souza', Alvaro Camilo Dias F. arial, Agnaldo José Lopes?,
José Manoel Jansen’, Eduardo Costa da Silva®, Pedro Lopes de Melo"?

RESUMO

Objetivo: Investigar as alteracdes nas propriedades resistivas e reativas do sistema respiratério de criangas asmaticas e av-
aliar a contribuigao da técnica de oscilagdes forcadas (FOT) no diagndstico da asma. Metodologia: O estudo foi realizado
em um grupo controle de 20 criancas saudaveis, e em um grupo de 20 criangas asmaticas, que foram avaliadas pela FOT e
espirometria. Resultados: Considerando os parametros resistivos da FOT, houve um aumento significativo na resisténcia
total do sistema respiratorio (RO) (p<0,02) e ndo significativo na resisténcia média (Rm), além de uma redugao significativa da
inclinacdo do componente resistivo da impedancia (S) (p<0,002), no grupo de criangas asmaticas. Nos parametros reativos,
a complacéncia dinamica (Cdin,sr) mostrou-se significativamente (p< 0,01) menor, sendo acompanhada pela reducdo da
reatancia média (Xm) (p<0,01) e pela elevacgéo significativa da frequéncia de ressonancia (fr) (p< 0,03) no grupo de criangas
asmaticas. Conclusao: Os resultados do presente estudo sdo coerentes com a fisiopatologia da asma. A FOT descreveu ade-
quadamente estas alteragdes, demonstrando elevado potencial na avaliacdo da mecanica pulmonar de criangas asmaticas.

Descritores: instrumentacdo biomédica, mecanica respiratoria, técnica de oscilacdes forcadas, asma.

ABSTRACT

Objective: To investigate the alterations on resistive and reactive proprieties of the respiratory system and evaluate the con-
tribution of the forced oscillation technique (FOT) on the diagnosis of the asthma in children. Methodology: The study was
performed in a control group formed by 20 healthy children and 20 asthmatic children, which were evaluated by FOT and
spirometry. Results: Considering the resistive parameters of the FOT in the asthmatic children group, the total respiratory
system resistance (R0) had significant increase (p<0,02) and a not significant increase in mean respiratory resistance (Rm),
and a significant decreased of the resistance/frequency slope (S) (p<0,02). The reactive parameters, the dynamic compliance
(Cdin) and the mean respiratory reactance (Xm) presented significant (p<0,01) reduction, and significant increase resonance
frequency (fr) (0,03). Conclusion: The results of the present study, demonstrate that the FOT is useful for detecting the re-
spiratory mechanics modifications. This indicate that the FOT has a high potential in evaluating respiratory mechanics of
asthmatics children.

Keywords: biomedical instrumentation, respiratory mechanics, forced oscillation technique (FOT), asthma.

INTRODUCAO quica, que esta presente em todos os niveis da do-

A asma é uma doenca inflamatéria cronica, ca- enca. As alteracdes decorrentes da asma ocorrem
racterizada por hiperresponsividade das vias aére- nas pequenas e nas grandes vias aéreas, a reducdo
as inferiores e limitacdo varidvel ao fluxo aéreo re- do calibre das vias aéreas leva ao aumento da resis-
versivel espontaneamente ou com tratamento. Seu téncia a passagem do ar, ocasionando obstrucdo ao
principal fator fisiopatoldgico é a inflamacéo bron- fluxo aéreo em consequéncia, além da inflamacao
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bronquica, de outros fatores que sdo: a contracao
da musculatura lisa dos brénquios, o espessamento
da parede das vias aéreas, as alteracdes vasculares
e a hipértrofia das glandulas secretoras de muco.
A asma é a doenca inflamatéria crénica mais fre-
quente na infancia, e cerca de 70% das criancas as-
maticas iniciam seus sintomas durante os primeiros
anos de vida.'

As alteracdes de mecanica respiratéria decor-
rentes da asma sao, usualmente, analisadas por meio
da espirometria, entretanto em criancas com idade
inferior a 5 anos o diagndstico de asma, na maioria
dos casos, é realizado com base na avaliacao clinica,
pela combinacao de sintomas e dados clinicos, de-
vido a dificuldade na realizacdo do exame, por este
exigir compreensdo e cooperagao da criancga para a
realizacdo de manobras expiratérias forcadas, o que
leva a uma limitacao na sua utilizacao.'?

De maneira a evitar estes inconvenientes, a
técnica de oscilagdes forcadas (FOT) vem sendo
investigada na avaliacdo da funcao pulmonar de
criangas. Esta técnica permite grande simplicida-
de na realizacdo dos exames, por demandar ape-
nas cooperagao passiva, assim como a obtencao
de parametros respiratérios complementares aos
obtidos pela espirometria. A técnica baseia-se na
aplicacao de sinais senoidais de pressao de baixa
amplitude, no sistema respiratério de uma crianca
respirando espontaneamente, sendo que as medi-
das da pressao e do fluxo correspondentes permi-
tem a estimativa da impedancia do sistema respi-
ratorio, que descreve as propriedades resistivas e
elasticas deste sistema.

Os novos parametros derivados da FOT pos-
sibilitam uma analise mais detalhada do sistema
respiratério das criangas asmaticas, apresentando
grande potencial em promover um melhor enten-
dimento da fisiopatologia da asma e contribuir
para deteccdo das alteracdes da mecanica respira-
téria, assim como facilitar a realizacdo de testes de
funcdo pulmonar em condi¢cdes em que as técnicas
tradicionais ndo sdo adequadas.>* Apesar das van-
tagens descritas, existe a necessidade de mais es-
tudos nesta area e, de maneira geral, a aplicacdo da
FOT depende da identificacdo dos parametros mais
adequados ao diagnoéstico e acompanhamento de
cada doenca respiratéria em particular.® Neste sen-
tido, nosso grupo vem conduzindo diversos estu-
dos, com o objetivo de viabilizar a utilizacao clinica
da FOT, otimizando a metodologia e o sistema de
medida, em funcdo das caracteristicas especificas
de cada uma das diversas doencas respiratorias.

Tendo por base este contexto, o presente tra-
balho tem por objetivo: (1) investigar as alteracdes
nas propriedades resistivas e reativas do sistema
respiratério de criancas asmaticas e (2) avaliar a
contribuicdo da FOT no diagnostico da asma.
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METODOLOGIA

A fase experimental desta pesquisa foi desen-
volvida no Servico de Pneumologia do Hospital Uni-
versitario Pedro Ernesto (HUPE), tendo sido aprovada
pelo Comité de Etica em Pesquisa da referida institui-
¢do. Foi obtido o consentimento livre e esclarecido
de todos os voluntarios, através de seus responsa-
veis, 0s quais receberam orientacdes sobre a técnica
e o procedimento do estudo. O protocolo obedeceu
as orientacdes da Declaracao de Helsinki.®

Foram estudadas 20 criangas com valores espi-
rométricos dentro dos limites de normalidade, pro-
venientes do Servico de Pediatria do HUPE, para a
elaboracao do grupo controle. Foram também ana-
lisadas 20 criancas asmaticas, provenientes do Am-
bulatério de Alergia e Imunologia do HUPE.

Os exames foram realizados no Laboratério de
Provas de Funcao Pulmonar do Hospital Universita-
rio Pedro Ernesto. Na realizacdo dos exames com a
FOT, as criancas permaneceram com a cabeca em
posicdo neutra e utilizaram um clipe nasal. As mes-
mas respiravam calma e espontaneamente, através
de um bocal de silicone, tendo as bochechas sus-
tentadas com as maos, com a finalidade de mini-
mizar o efeito shunt.? O sistema empregado para as
analises de FOT aplica sinais senoidais de pressao,
com freqiiéncias multiplas inteiras de 2Hz, na faixa
compreendida entre 4 e 32 Hz.” O exame era inicia-
do, apds a adaptacdo da crianga ao equipamento,
sendo considerado tecnicamente adequado quan-
do a funcao de coeréncia minima fosse de 0,9.%
Considerando este fato, trés medidas, com duracao
16 segundos cada, foram utilizadas para o célculo
do resultado final do exame, obtido a partir da mé-
dia. Os exames espirométricos consideraram os se-
guintes parametros: capacidade vital forcada (CVF),
volume expiratdrio forcado no primeiro segundo
(VEF,), relagcdo entre o volume expiratério forcado
no primeiro segundo e a capacidade vital forcada
(VEF,/CVF), fluxo expiratério forcado entre 25 e 75
% da CVF (FEF,s.75%) € a relagdo entre o fluxo expira-
torio forcado e capacidade vital forcada (FEF/CVF).
Os exames espirométricos seguiram as orientacoes
das Diretrizes para Teste de Funcdo Pulmonar? e
a classificacdo da obstrucao seguiu as normas da
American Thoracic Society.’

Osdadossaoapresentados como média e desvio
padrao.Aandliseestatisticafoirealizadapelosoftware
STATISTICA 5.0 (StatSoft Inc, Tulsa, USA), utilizando o
teste Mann Whitney U- test e o teste-t independente
(Origin 6.0), para avaliar as alteracdes entre o grupo
controle e o grupo de criangas asmaticas.

O pacote comercial Medcalc 8.0 (MedCalc, Bél-
gica), foi utilizado para avaliar a aplicacdo clinica
dos parametros do FOT. Para este fim, foram elabo-
radas curvas ROC (receiver operating characteristic),
visando avaliar a area sob curva (AUC), sensibilida-



de (Se), especificidade (Sp) e ponto de corte dos
parametros relacionados a FOT.

RESULTADOS

As caracteristicas biométricas dos grupos estu-
dados sao descritas na tabela 1. Nao houve diferen-
¢a significativa entre os grupos.

Tabela 1- Caracteristicas biométricas dos grupos estudados.

Idade (anos) Massa Corporal (kg) Altura (cm)
Controle 8,2+20 28,6+11,2 131,2+16,5
Asmaticos 8,0+2,1 28,217 4 129,1£12,3
p ns ns ns

A tabela 2 mostra os resultados obtidos na es-
pirometria das criangcas normais e das asmaticas.
Considerando os dois grupos estudados, os para-
metros analisados apresentaram alteracoes signifi-
cativas, excetuando-se CVF(L), CVF% e VEF,.

A figura 1 apresenta os resultados dos para-
metros resistivos obtidos por meio da FOT. Foram
observados aumentos significativos na resisténcia
total do sistema respiratério (R0) (p<0,02) e na in-
clinacao do componente resistivo da impedancia (S)
(p<0,002) e uma alteracdo nao significativa na resis-
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téncia média (Rm), no grupo de criangas asmaticas.
A figura 2 nos mostra os resultados dos parametros
reativos. Observaram-se significativas reducdes
na complacéncia dinamica do sistema respiratorio
(Cdin) (p<0,01), na reatancia média (Xm) (p<0,02) e
na frequéncia de ressonancia (fr) (p<0,03), no grupo
das criangas asmaticas.

Tabela 2 - Caracteristicas espirométricas dos grupos.

Parametro Controle  Asmaticos p
CVF (L) 1,640,7 1,8+0,5 ns
CVF (% predito) 98,1+23,0 102,1+17,9 ns
VEF (L) 1,540,6 1,4+0.4 ns
VEF, (% predito) 102,7+18,3 89,1+136 0
VEF /CVF (%) 95,5+5,0 77,6445
VEF, ICVF (%
predito) 104,1+4,5  86,2+52 0
FEF,, .o, (L/S) 2,4+0,5 1,1+0,3 0
FEF, ... (%) 127,0+29,9  56,8+11,2 0
FEF/CVF (%) 149,8+472 64,0+14,1 0

As Curvas ROC sao apresentadas nas figuras 3
e 4. Os respectivos valores de sensibilidade, especi-
ficidade, drea sob a curva e pontos de corte utiliza-
dos sdo descritos na tabela 3.

14 pe0,02

RO(emH 0L /z)

"r <0 002

S(cmH 0iLis)
o
-

7 4 % Z AR, A

Awmatco

(re20)

Rm{emH20)

(r=20)

Figura 1 - Comportamento de RO (A), Rm (B) e S (C) no grupo controle (GC) e asmatico.
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Figura 3 - Curvas ROC para os parametros RO, S e Rm. Figura 4 - Curvas ROC para os parametros Cdin, Xm e fr.

Tabela 3 - Valores de area sob a curva (ROC), sensibilidade (Se), es- DISCUSSAO

pecificidade (SP) e respectivos pontos de corte otimizados para os As caracteristicas biométricas dos grupos estuda-

parametros de FOT. R grup X
dos (tabela 1) sdo similares, apresentando apenas dife-

AUC__ Se(%) Sp(%) Corte rencas nao significativas entre as variaveis analisadas.

RO (cmH,0/LSs) 0.73 75 65 59 A reducéo de VEF,%, em associacao a reducdo de

Rm (cmH;O/L/s) 0,65 60 60 57 relacdo VEF,/CVF, é indicativa de obstrucao bronquica,

S (cmH;OlL/s?) 0,78 85 70 177 fendmeno caracteristico na asma. O FEF,s s, também

Xm (cmH,0/L/s?) 0.73 75 68 -1.2 se encontra reduzido com a obstrucdo bronquica, o

Cdin (L/emH,0) 0.7 60 60 0,01 mesmo acontecendo com FEF/CVF. Podemos perceber

fr (Hz) 0,71 75 70 235

que os parametros citados apresentam-se reduzidos
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no grupo de criancas asmaticas, resultados coerentes
com a fisiopatologia da asma.’® As criangas asmaticas
estudadas foram classificadas com obstrucdo leve,
conforme descricdo pelas normas da ATS.

O aumento de RO (figura 1A), que esta relaciona-
do a resisténcia total do sistema respiratério, ou seja,
de vias aéreas, do parénquima pulmonar e do tecido
de caixa toracica, pode estar relacionado a obstrucao
ao fluxo aéreo, associado a diminuicao do calibre das
vias aéreas.”

Os valores de Rm, parametro associado a vias aé-
reas centrais,'? apresentaram tendéncia a valores mais
elevados no grupo de criangas asmaticas, porém com
diferenca nao significativa do ponto de vista estatistico,
quando comparados com o grupo de criangas normais
(figura 1B). Esta tendéncia pode estar relacionada ao
fato das alteracdes fisiopatoldgicas da asma afetarem
principalmente as vias aéreas periféricas.'

A figura 1C descreve o comportamento de S nos
dois grupos. Este parametro estd associado a homo-
geneidade do sistema respiratério.' Observamos uma
reducdo significativa no grupo de criangas asmaticas, o
que sugere a introducao de importante reducao da ho-
mogeneidade do sistema respiratério deste grupo, que
pode estar relacionado a diminuicdo do calibre das vias
aéreas, e conseqiiente desequilibrio nas constantes de
tempo do sistema respiratério, levando a uma ventila-
¢ao ndo homogénea do pulmao destas criancgas.®

Considerando a Cdin (figura 2A), parametro que
descreve acomplacénciatotal do sistema respiratério,'®
observamos uma reducao significativa da complacén-
cia no grupo de criangas asmaticas, que pode estar
associado ao aumento da resisténcia das vias aéreas
periféricas, decorrente da obstrucdo ao fluxo aéreo.
Outros possiveis motivos se referem as alteragao estru-
turais relacionadas ao remodelamento brénquico, que
levam a uma diminuicao da complacéncia das paredes
das vias aéreas e a contracao da musculatura lisa dos
bronquios, que os torna mais enrijecidos. Na figura
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2B, a Xm apresenta-se reduzida no grupo de criancas
asmaticas. Este parametro esta relacionado com a ho-
mogeneidade do sistema respiratorio, e pode estar re-
duzido devido a obstrucao ao fluxo aéreo e a reducao
da complacéncia dinamica, que promovem desequili-
brios na distribuicdo da ventilacdo pulmonar.

Na figura 2C observamos que a fr se apresenta
mais elevada no grupo de criancas asmaticas, em rela-
¢ao as criangas normais. Isto pode estar relacionado a
auséncia de comportamento homogéneo do sistema
respiratorio, em decorréncia da obstrucao aérea peri-
férica e de alteracdes estruturais das vias aéreas, que
ocasionam desequilibrios na ventilagdo pulmonar.

Considerando os valores de areas sob as curvas
ROC (tabela 3), e comparando controles e criancas
com exame espirométrico normal, observa-se que RO,
S, Xm e fr apresentam valores que se aproximam do
considerado como boa acuracia (0,80).”® No entanto,
nao foram observados valores que permitam identifi-
caradequadamente criangas asmaticas com alteracdes
ainda nao detectadas pela espirometria.

Os resultados do presente estudo sdo coerentes
com a fisiopatologia da asma, que foi descrita adequa-
damente pelos parametros obtidos pela FOT. Em ter-
mos de uso diagndstico, o trabalho fornece evidéncias
de que RO, S, Xm e fr podem ser Uteis na avaliacdo de
criangas asmaticas com obstrugdo leve (tabela 3).

Apesar deste estudo demonstrar que a FOT é um
método promissor de avaliagdo da mecanica pulmo-
nar de criangas asmaticas, ainda sao necessarios estu-
dos para sua utilizacdo na pratica clinica, em especial
no que tange o diagnéstico da asma em criangas.
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Artigo original

Programa de Estudos e Tratamento do Tabagismo (PROGETA)
na Universidade Federal Fluminense.
Research and Treatment of Smoking at Universidade Federal Fluminense.

Vilma A. da Silva', Angela Santos Ferreira’, Bruno A. Cogo®, Raissa Batista Barbozd®,
Regina Celia S. Silva®, Yara N. Matos’, Marina S. Coelho®.

RESUMO

Objetivo: Apresentar o PROGETA (Programa de Estudos e Tratamento do Tabagismo) da Universidade Federal Fluminense
e definir o perfil dos fumantes que procuram este programa. Metodologia: Foram avaliados 174 pacientes atendidos no
PROGETA, a partir de dados sistematicos colhidos através de entrevista no inicio do tratamento. Os autores investigaram a
histéria da dependéncia a nicotina, assim como sua gravidade (escala de Fagerstrom) e a prevaléncia de co-morbidades sis-
témicas e alcoolismo. Fatores correlacionados a abstinéncia ao final do tratamento intensivo foram estudados. Resultados:
Nessa amostra, 74,7% dos individuos eram do sexo feminino, com média de idade de 50 anos. A idade de inicio do tabagismo
foi em média aos 15 anos, havendo diferenca significativa nesse dado entre pacientes alcoolistas e ndo alcoolistas. O grau
de dependéncia de nicotina foi elevado ou muito elevado em 65,5% dos pacientes. Sessenta e oito por cento dos pacientes
ja tinham conseguido parar de fumar pelo menos uma vez. A ingestdo de alcool na adolescéncia adiantou em cerca de 4
anos a introducdo ao héabito de fumar. Apresentar tentativas anteriores bem sucedidas de interrupcdo do tabagismo foi al-
tamente correlacionado ao sucesso do tratamento (p=0,028). Conclusao: A definicdo do perfil dos pacientes que buscam o
tratamento pode levar a adaptacdes na metodologia de forma a obter melhores resultados. O alto nimero de pacientes que
ja alcancaram a abstinéncia anteriormente, mas voltaram a fumar, reforca a necessidade de prevenir as recaidas como parte
do programa de tratamento. E apresentado o método utilizado pelo PROGETA, incluindo esta fase do tratamento.

Descritores: Dependéncia de nicotina, tabagismo, tratamento.

ABSTRACT

Introduction: The aim of the present study was to describe PROGETA (Programa de Estudos e Tratamento do Tabagismo)
and its methodology. The profile of smokers who seek treatment is also described. Methodology: One hundred seventy
four patients were evaluated. Instrument was a standardized interview at the beginning of treatment. History of nicotine
dependence as well as its severity were investigated (Fagerstrom scale). Prevalence of comorbidity, including alcoholism was
also analysed. Correlation between variables related to nicotine dependence with abstinence at the end of intensive treat-
ment was studied. Results: The sample was composed by 74.7% of female patients, mean age was 50 years old. Smoking
was initiated at 15 years old (mean). Nicotine dependence severity was high or very high in 65.5% of patients. Sixty eight per
cent of patients had already stopped smoking in the past, at least once. Alcohol intake during adolescence resulted in earlier
introduction to smoking. Patients who had been able to stop in previous treatments were found more succeful in the present
treatment (Sperman correlation p=0.028). Conclusion: Knowledge of the profile of patients who seek treatment may lead to
methodological changes in order to achieve more succefull outcomes. The high number of patients who had already been
able to stop smoking previously but relapsed, indicates the need for interventions of relapse as part of treatment. Methodol-
ogy of PROGETA including this phasis of treatment is presented.

Keywords: Nicotine dependence, smoking, treatment.
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INTRODUCAO

O tabagismo é hoje considerado uma pandemia
resultante da dependéncia de nicotina e classificado
pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS) no grupo
dos transtornos mentais e de comportamento decor-
rentes do uso de substancias psicoativas, na Décima
Revisdo da Classificacdo Internacional de Doencas
(CID-10). Essa dependéncia faz com que os fumantes
se exponham continuamente a cerca de 4720 substan-
cias toxicas, fazendo com que o tabagismo seja fator
causal de aproximadamente 50 doencas, destacando-
se as doencas cardiovasculares, o cancer e as doencas
respiratorias obstrutivas cronicas.’

Atualmente, a cada ano, morrem cerca de cinco
milhdes de pessoas em todo mundo de doencas rela-
cionadas ao tabaco. Acredita-se que se o atual padrao
de consumo nao for revertido, esse niumero podera
chegar a dez milhées de mortes anuais em 2030, das
quais sete milhdes ocorrerdao em paises em desenvol-
vimento.? Estima-se que, no Brasil, cerca de 200.000
mortes/ano sao decorrentes do tabagismo.

Diante dessa realidade, o Ministério de Saude, por
meio do Instituto Nacional de Cancer (INCA), langou o
Programa Nacional de Controle ao Tabagismo (PNCT),
objetivando prevenir a iniciagdo no consumo de deri-
vados do tabaco entre criancas e adolescentes g, ainda,
estimular o abandono ao fumo entre os ja dependen-
tes do tabaco.?

Nos ultimos tempos, diversos centros de cessagao
do tabagismo tém sido criados no Brasil. A capacitacao
de todos os profissionais de saude é essencial, ja que
a demanda de pacientes em busca de ajuda para ces-
sacao do tabagismo é crescente. Sabe-se que 80% dos
fumantes desejam parar de fumar, porém apenas 3%
conseguem fazé-lo sem ajuda.*

Apesar do grande numero de levantamentos epi-
demioldgicos encontrados na literatura mundial des-
crevendo a epidemia do tabagismo, verifica-se ainda
caréncia de estudos que possibilitem conhecer melhor
o perfil dos fumantes que procuram centros especiali-
zados no tratamento do tabagismo.

Em junho de 2004, seguindo o modelo do INCA,
foi implantado na Universidade Federal Fluminense
(UFF) o PROGETA - Programa de Estudos e Tratamento
do Tabagismo. Esse projeto visa oferecer tratamento
gratuito e de qualidade para o tabagista.

Os objetivos deste estudo foram divulgar o PRO-
GETA e definir o perfil dos fumantes que procuram
apoio neste tratamento especializado.

METODOLOGIA

O tratamento do tabagismo na Universidade Fe-
deral Fluminense é realizado dentro de um projeto
de extensao (PROGETA) e suas atividades tém lugar
no Instituto Biomédico e no Hospital Universitario
Anténio Pedro (HUAP). E um programa multidepar-
tamental, envolvendo os seguintes departamentos e
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setores: Departamento de Fisiologia e Farmacologia,
Departamento de Medicina Clinica, Departamento de
Psiquiatria e Saude Mental, e Servicos do HUAP (Servi-
¢o Social, Fisioterapia e Nutricdo). Esta integracdo entre
profissionais de varios setores tem se mostrado viavel
e gratificante, mostrando que a unido de competén-
cias é possivel e desejavel no beneficio do paciente e
do conhecimento.

FLUXOGRAMA- PROGETA UFF

INSCRIGAO
Ultima 5.* fefra de rgada mes. HUAP
Local: Instituto Biomédico / Avaliagdes
UFF
1 | I I
&1 G2 G3 64 &5 —

GPR (Grupo de
Prevengdo a
Recaida)Mensal

L =

A

= \\ —_—
Ndo Abstinente

GR (Grupo
Resistentes) -
Semanal

Figura 1 - Fluxograma do PROGETA.

As inscricdes ocorrem a cada ultima quinta-feira
do més, quando o paciente tem a oportunidade de
assistir a uma palestra que explica como funciona o
PROGETA, aborda intensivamente o problema do ta-
bagismo, propde solucdes e fornece orientagdes pra-
ticas para essas pessoas que querem participar do pro-
grama. A essa etapa, em que é feita uma intervencio
breve, da-se o nome de “acolhida”. Como solucéo para
o atendimento do grande nimero de pacientes que se
inscrevem e ficam na fila de espera, estas pessoas sao
incentivadas a comparecer as reunides mensais de no-
vOs pacientes, e recebem orientacdo diferenciada de
acordo com suas dificuldades.

Assim que o paciente é chamado para comecar
seu tratamento, ele é submetido a uma entrevista que
segue os padrées do INCA, com algumas adaptacdes.
Resumidamente, essa entrevista consta de dados so-
cio-demograficos, histéria médica atual e pregressa,
historia tabagica e psiquiatrica do paciente.

A partir dai, o paciente passa por uma avaliacdo
médica e freqlienta os grupos, participando de quatro
sessOes semanais de 90 minutos. Esses grupos sdo con-
duzidos de acordo com o protocolo do INCA, e todos
os profissionais responsaveis por eles foram treinados
e capacitados por essa instituicao.

Um diferencial importante do trabalho da UFF é
o tratamento de seguimento oferecido aos pacientes,
a partir da 52 sessdo. Nele, os pacientes sdo divididos
de acordo com sua situacdo atual em abstinentes ou
nao-abstinentes, e seguem para o Grupo de Prevencdo



a Recaida (GPR) ou para o Grupo dos Resistentes (GR),
respectivamente.

Grupo de prevencdo de recaida

Pacientes que conseguem abstinéncia ao final das
sessdes dos grupos sdo mantidos em tratamento, atra-
vés de reunides inicialmente quinzenais (primeiro més
de abstinéncia) ou mensais de prevencao
de recaida. Neste periodo, sao trabalhadas
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dados da Tabela 1 que mostra as altas frequéncias de
co-morbidades nos pacientes do PROGETA. Gastrite e
hipertensao arterial foram as mais relatadas. O alcoo-
lismo associou-se ao tabagismo em 12,6% dos casos.
Houve diferenca significativa na idade de iniciacédo a
nicotina, entre pacientes alcoolistas e ndo alcoolistas
(12,8 £3,7x 16,0 + 4, 6, teste t de Student, p < 0,002).

Tabela 1 - Co-morbidades mais frequentes nos tabagistas do PROGETA

as dificuldades de manutencédo da absti-
néncia e as habilidades como assertivida-

Co-morbidades Gastrite Hipertensdao Distirbios Alcoolismo Asma

Arterial mentais

de e manejo do estresse. Os pacientes s&o (%)

39,3 31,8 15,5 12,6 10,9

acompanhados por um periodo de 1 ano.

Grupo de resistentes

Aos pacientes que ndo conseguiram alcancar a
abstinéncia é oferecida a oportunidade de um plane-
jamento individual de atendimento em sessdes sema-
nais, onde sao utilizadas técnicas visando objetivos
parciais, admitindo a reducdo de danos como passo
preliminar na obtencao da abstinéncia. Este subgrupo,
conduzido por uma psicéloga, é incentivado semanal-
mente a cumprir pequenas metas, de acordo com o
modelo cognitivo comportamental. Além disso, dada
a possibilidade de acompanhar os pacientes semanal-
mente, sdo identificadas co-morbidades psiquiatricas
que podem estar comprometendo o tratamento e,
nesse caso, 0s pacientes sao referenciados para os psi-
quiatras da equipe e tratados.

Perfil dos tabagistas que procuram o PROGETA

Para este trabalho, os primeiros 174 pacientes,
correspondendo ao primeiro ano de atividade do pro-
grama, tiveram suas entrevistas analisadas quanto a
histéria da dependéncia de nicotina, sua gravidade,
prevaléncia de co-morbidades sistémicas e alcoolismo.
Fatores associados ao sucesso do tratamento intensivo
foram avaliados. Utilizou-se o programa SPSS, para as
analises estatisticas. As correlacdes foram feitas através
do teste de Spearman; quando possivel, testes para-
métricos foram realizados e estdo especificados nas ta-
belas respectivas. O nivel de significancia considerado
foi de p<0,05.

Ao serem entrevistados, os pacientes deram seu
consentimento para que os dados coletados fossem
usados em pesquisas, sempre sem que fossem identifi-
cados. O presente estudo foi aprovado pelo Comité de
Etica da Universidade Federal Fluminense.

RESULTADOS

Dos 174 pacientes atendidos no primeiro ano do
PROGETA, 74,7% eram do sexo feminino, com média
de idade de 50,0 £ 9,6 anos. Com relacao ao nivel de
escolaridade, 72% dos fumantes tinham 2° grau com-
pleto. A idade, préxima dos 50 anos, indica busca por
tratamento apds varios anos de exposicdo a nicotina
e demais componentes do cigarro, o que explica os

ATabela 2 mostra que, em média, os pacientes co-
mecaram a fumar aos 15 anos de idade e que o grau de
dependéncia, avaliado pela escala de Fagerstrom, mos-
trou dependéncia elevada e muito elevada em 65,5%
dos pacientes. A média de cigarros fumados por dia foi
de vinte e o tempo médio de tabagismo de, aproxima-
damente, trinta anos. Mais da metade dos pacientes ja
tinha conseguido parar de fumar anteriormente, tendo
recaido (68%).

Tabela 2 - Histéria da dependéncia de nicotina (n=174)

Idade de Dependéncia Conseguiu deixar
Inicio (anos) (Elevada/Muito de fumar alguma
Hevada) (%) vez e recaiu (%)
156+ 4,6 65,5 68

Nos testes de correlacao entre o sucesso do tra-
tamento (abstinéncia) e as variaveis colhidas na entre-
vista inicial (Tabela 3), observou-se que a varidvel que
mais fortemente se correlacionou com a abstinéncia
ao final das quatro sessdes foi o fato de ja ter conse-
guido manter-se abstinente anteriormente. O grau de
dependéncia parece influenciar de maneira positiva o
sucesso ao final da quarta sessdo. Entretanto a signifi-
cancia foi marginal.

Tabela 3 - Correlagdes (Spearman) com o sucesso do tratamento ao
final das 4 sessoes (abstinéncia)

Variavel Coeficientede p Associagio
Correlacao
Abstinéncia 0,19 0,01 Positiva
emtentativas
anteriores
Grau de 0,14 0,06 Nao significante
dependéncia
Escolaridade -0,080 0,31 Nao significante
ldade de -0,03 0,68 Nao significante
iniciagdo do
tabagismo

Outras correlagdes importantes indicaram que, quan-
to maior a escolaridade, maior a idade em que se deu a ini-
ciacdo ao tabagismo e que, quanto mais cedo o paciente
comecou a fumar, maior o grau de dependéncia.
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DISCUSSAO

Dado o impacto mundial da dependéncia tabagi-
ca sobre a saude da populagédo, nos ultimos tempos,
diversos centros de cessacdo do tabagismo tém sido
criados no Brasil.

O PROGETA (Programa de Estudos e Tratamen-
to do Tabagismo da UFF), implantado desde 2004 na
Universidade, segue o modelo do INCA, embora tenha
sofrido adaptacdes para cumprir seu papel universita-
rio, de formacao em diferentes niveis e pesquisa. Por
exemplo, houve inclusdo do tema no curriculo dos
alunos, oferecendo oportunidade de treinamento em
campo aos alunos de graduacao, e o PROGETA passou
a ser parte integrante do programa de residéncia e es-
pecializacdo em Psiquiatria e Pneumologia. Periodica-
mente, oferece treinamento a profissionais de outras
areas da saude. Em termos de metodologia, o PROGE-
TA trabalha também com abordagem de baixa exigén-
cia em seus grupos de pacientes resistentes ao trata-
mento e, considerando a dependéncia quimica como
transtorno cronico, concentra esfor¢os na prevencdo
da recaida que se estende por, pelo menos, um ano.
Atualmente, estamos fazendo também intervencao
em fila de espera, com resultados promissores a serem
divulgados posteriormente.

Com relacao ao perfil dos pacientes atendidos no
primeiro ano do PROGETA, houve uma predominancia
do sexo feminino. Sabe-se que as mulheres constituem
a maior parte da amostra, na maioria dos estudos sobre
fumantes que procuram tratamento.® Esse predominio
pode estar relacionado a maior disponibilidade para o
tratamento, ao horario em que é oferecido ou talvez a
alguma dificuldade aumentada em interromper o ta-
bagismo sem ajuda.

Neste sentido, deve ser lembrada a maior preva-
Iéncia de transtorno depressivo em mulheres e o fato
de que transtornos psiquiatricos surgem, com frequ-
éncia crescente, nas amostras de pacientes que bus-
cam tratamento para parar de fumar.®

A média de iniciacdo do tabagismo na amostra
foi de 15 anos de idade, semelhante ao relatado na li-
teratura.’

Nossos dados demonstraram que a iniciagdo ao
tabagismo foi mais precoce em pacientes alcoolistas.
A relacdo entre alcoolismo e tabagismo é conhecida
na literatura, ocorrendo frequentemente em co-mor-
bidade com transtornos mentais, como depressao e
ansiedade®

A vulnerabilidade do cérebro adolescente a acao
das drogas psicoativas e ao desenvolvimento de de-
pendéncia é conhecida.’ Além do prejuizo quanto ao
desenvolvimento psicossocial que deve ocorrer nesta
etapa, importantes diferencas no sistema dopaminér-
gicorelacionadas aidade ja foram descritas. Sendo este
sistema relacionado as sensacbes prazerosas produzi-
das pelas drogas, é possivel que adolescentes sintam
os efeitos das substancias psicoativas de forma mais
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intensa e gratificante. Além desta vulnerabilidade neu-
robioldgica, € comum o surgimento na adolescéncia
de grande numero de transtornos psiquiatricos. Existe
a possibilidade de auto-medicacdo através da nicoti-
na, para melhora da atencao no TDAH, assim como da
depressdo e ansiedade. O mesmo ocorre, nestes dois
ultimos transtornos, para a iniciagdo ao consumo regu-
lar de alcool ®

Melhorar a assisténcia psiquiatrica oferecida a
criancas e adolescentes é necessario, em uma politica
de saude publica direcionada as drogas de abuso. Tam-
bém é necessario garantir o cumprimento de leis que
protegem o adolescente da iniciacdo precoce as dro-
gas de abuso. Embora de venda proibida para menores
de 18 anos, é conhecido o desrespeito a legislacdo em
relacdo as duas drogas legalizadas (tabaco e alcool)."

Outro dado de interesse foi o grande numero de
pacientes que ja havia tentado parar de fumar ante-
riormente. A dependéncia de substancias é transtorno
crénico e, se o paciente nao for inserido em programa
de prevencao das recaidas, a possibilidade de retorno
ao habito de fumar é grande, assim como em outras
dependéncias."” Estes mesmos pacientes apresenta-
ram maior facilidade para parar de fumar novamente.
E possivel que o grau de motivacdo aumente a cada
tentativa, assim como o auto-aprendizado de como
lidar com o craving. Este fendmeno é fortemente res-
ponsavel por recaidas e, embora mais frequente nas
primeiras semanas de abstinéncia, pode ocorrer anos
apos a interrup¢do da droga.'? Em grande parte, a re-
sisténcia as ondas de desejo e procura pela droga, que
caracterizam o craving, depende de técnicas aprendi-
das durante o tratamento. Entre elas, é fundamental
0 manejo de situacdes de estresse, ja que o cortisol é
desencadeador do fenémeno.

Reconhecer a dependéncia quimica como doenca
crénica, o que a aproximaria de outras, como diabetes
e hipertensdo arterial, traz grande alento ao profissio-
nal especializado nesta area. A diferenca fundamental
é que nao se trata de doenca fadada ao insucesso uma
vez cessado o tratamento, mas, sim, de doenca cujo
tratamento nao pode ser descontinuado.

CONCLUSOES

Ao descrever a metodologia do PROGETA e o
perfil de seus pacientes, constata-se que: 1) a maioria
é constituida de mulheres; 2) o nUmero de tentativas
anteriores que alcancaram a abstinéncia é o fator mais
fortemente correlacionado ao sucesso do tratamento.
Investigacdes posteriores deverdo analisar a neces-
sidade de adaptacdes metodoldgicas para atender a
populacao prevalente, assim como a eficacia do pro-
grama de prevencao de recaidas.
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Artigo original

Efeitos cardiorrespiratorios imediatos do tabagismo.
Immediate cardiopulmonary effects of smoking.

Josy Davidson', Rafael Carrenho Batista®, Silvia Andrea Biscaro Salviano®.

RESUMO

Objetivo: O tabagismo é caracterizado pela Organizagdo Mundial de Saiide como uma doenga e um problema de satde pu-
blica, uma vez que causou a morte de mais de 100 milhdes de pessoas no século XX. As repercussdes em médio e longo prazo
sdo estudadas, porém as alteragdes em curto prazo sdo pouco elucidadas. O objetivo foi verificar as alteragdes imediatas do
tabagismo nas frequéncias cardiaca (FC) e respiratdria (FR), pico de fluxo expiratério (PFE) e saturacdo de pulso de oxigénio
(Sp0,). Metodologia: Estudo observacional com 50 individuos tabagistas entre 20 e 50 anos de ambos os sexos. Foram
avaliados os parametros de FC, FR, PFE e SpO, antes do ato tabagico (PRE), imediatamente ap6s (DUR) e 15 minutos apds o
término do cigarro (POS). Para anélise, foi calculado delta percentual dos parametros PRE e DUR e teste ANOVA para medidas
repetidas. Resultados: Houve aumento de 15,1% na FC (p<0,001), de 23,7% na FR (p<0,001) e de 10,2% no PFE (p<0,001) e
queda de 1,5% na SpO, (p<0,05), com retorno préximo ao valores basais apds 15 minutos. Conclusao: O tabagismo pode
alterar os valores de FC, FR, PFE e SpO, em curto prazo.

Descritores: frequéncia cardiaca, testes respiratérios, fluxo expiratdrio maximo, oximetria, tabagismo.

ABSTRACT

Introduction: Smoking is considered a disease and a public heath problem. Over than a million person died last century.
The long-term repercussions are well stabilished, however, few studies listed short-term consequences. Thus, the objective
was to verify short-term alterations of peak expiratory flow (PEF), respiratory (RR) and heart (HR) and oxymetry during smoke.
Methodology: Observational study including 50 persons between 30 and 50 years old. Parameters of PEF, RR, HR and oxym-
metry were evaluated; before smoke (BS), immediately after smoke (DS) and 15-minute after smoke (AS). Statistical analisys
were calculated with delta percentile of BS and DS parameters and ANOVA were used for repeated measurements. Results:
There were an increase of 15.1% in HR (p < 0,001), 23.7% in RR (p < 0,001), and 10.2% in PEF (p< 0,001) and there was a de-
crease of 1.5% in oxymmetry (p< 0,05), during smoking with returning of basal levels after 15 minutes. Conclusion: Smoking
action could alter RR, HR, PEF and oxymmetry in a short-term.

Keywords: heart rate, breaths tests, peak expiratory flow rate, oximetry, smoking.

INTRODUCAO

Atualmente o tabagismo é considerado pela Or-
ganizacdo Mundial de Saude (OMS)' uma doenca, uma
vez que a nicotina causa dependéncia e provoca alte-
ragdes fisicas, emocionais e comportamentais na pes-
soa que fuma. Desta forma, o tabagismo tornou-se um
problema de sauide publica,? pois estima-se que causa

a morte de cerca de 5,4 milhdes de pessoas por ano,
além de perfazer um total de 1,3 bilhdes de depen-
dentes do fumo no mundo, representando aproxima-
damente 20% da populagdo mundial. No Brasil, cerca
de 30 milhées de pessoas sdo dependentes fisica e/ou
psiquicamente de nicotina, responsavel por 200.000
mortes por ano.>*
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144  pulmao RJ 2009;18(3):144-147



Davidson J, Batista RC, Salviano SAB . Efeitos cardiorrespiratérios imediatos do tabagismo

O inicio do tabagismo ocorre, na maioria das
vezes, na adolescéncia,” com maior incidéncia entre
aqueles cujos parentes e amigos proximos fumam.*8
Com isso, muitas campanhas anti-tabagismo tém sido
realizadas voltadas ao publico jovem, enfocando os
riscos do tabagismo ao sistema cardiopulmonar em
médio e longo prazo.*'? Entretanto, tais medidas nao
tém sido muito efetivas, visto que cerca de 30% dos jo-
vens fumam, havendo tendéncias ao aumento desses
numeros, principalmente entre as mulheres.”™

Os efeitos deletérios em curto prazo tém sido
pouco elucidados e talvez esta abordagem cause
maior impacto nesta populacdo.’*'® Portanto, a hipo-
tese deste estudo é analisar as alteragdes a curto prazo
do ato tabdgico, por meio da avaliacdo da frequéncia
respiratoria, frequéncia cardiaca, pico de fluxo expira-
toério e saturagao de oxigénio.

METODOS

Estudo prospectivo, realizado no Hospital Infantil
Candido Fontoura (HICF), na cidade de Sao Paulo. O es-
tudo foi aprovado pelo do Comité de Etica e Pesquisa
local e realizado apds o consentimento livre e esclareci-
do assinado pelos participantes da pesquisa. A selecao
da amostra foi feita de forma aleatéria e de acordo com
adisponibilidade funcionarios e/ou cuidadores do hos-
pital, que tivessem idade entre 20 e 50 anos, de ambos
0s sexos, e fumantes com tempo minimo de abstinén-
cia do cigarro com filtro de 2 horas. Foram excluidos os
individuos fumantes de outros tipos de fumo, gestan-
tes e portadores de doencas cardiacas ou pulmonares,
de acordo com a informacdo do individuo.

Os participantes foram encaminhados a area ex-
terna do hospital, responderam a um questionario con-
tendo dados como iniciais do nome, sexo, raca, idade,
profissao e nimero de magos/ano. Apés, os individuos
foram colocados na posicao sentada, com os membros
superiores apoiados nos membros inferiores, e avalia-
dos por um Unico examinador em trés momentos: (1)
antes do ato tabdgico (PRE), imediatamente ap6s o ato
tabdagico (DUR) e 15 minutos ap6s o término do cigar-
ro (POS). O PRE foi considerado apds o preenchimento
do questionario; o DUR, quando o individuo realizasse
a ultima tragada do cigarro, antes de joga-lo fora, e o
POS foi avaliado 15 minutos ap6s a Gltima tragada.

Os parametros de frequéncia cardiaca (FC) e sa-
turacdo periférica de oxigénio (SpO,) foram avaliados
por meio do oximetro de pulso Nonin Onyx® (Séo Paulo,
Brazil), adaptado no segundo metacarpo do inicio ao
término da avaliacdo. A freqiiéncia respiratoéra (FR) foi
avaliada observando-se as incursdes respiratorias da
caixa toracica durante um minuto, sem o conhecimen-
to pelo individuo do momento da avaliacao. O pico de
fluxo expiratorio (PFE) foi avaliado pelo monitor de pico
de fluxo Gerar® (Sdo Paulo, Brazil), utilizando-se de um
clipe nasal e a boca em contato com o bocal descarta-
vel. Para realizacdo do PFE, o individuo foi orientado a

realizar uma inspiracdo maxima e, em seguida, uma ex-
piracdo forcada maxima, repetindo-se trés vezes este
procedimento e considerando-se o maior valor, desde
que nao discrepantes as duas medidas."” Caso ocorres-
se tal discrepancia, era realizada uma nova medida.

Andlise estatistica

Foi utilizado o programa SPSS 12.0 for windows®.
Os dados foram dispostos em média e desvio-padrao,
para as variaveis continuas, e nimero de eventos e
percentual, para as varidveis categoéricas. Foi calcula-
do delta percentual para as variagdes dos parametros
antes e durante o ato tabdgico e, para avaliacdo des-
ses parametros, foi realizada andlise de variancia para
medidas repetidas,'® considerando-se o grau de signi-
ficancia p<0,05.

RESULTADOS

Cinquenta e um individuos foram elegiveis nos
critérios de inclusdo, porém, um individuo ndo acei-
tou participar do estudo. A idade dos individuos foi
em média 35,8 + 6,3 anos, sendo 42% (21/50) do sexo
masculino e com consumo tabdgico de 7,6 £ 2,2 ma-
¢Os-anos.

Dentre as medidas avaliadas, todas apresentaram
variacdes significativas e tenderam ao retorno dos va-
lores basais apds 15 minutos do ato tabagico (Tabela
1), apresentando aumento de 15,1% na FC, 23,7% na
FR e queda de 10,2% no PFE e de 1,5% na SpO, durante
o ato tabagico, com retorno aos valores préoximos aos
basais (Figura 1).

Tabela 1 - Variagdo dos parametros de frequiéncia cardiaca (FC), fre-
quéncia respiratoria (FR), pico de fluxo expiratério (PFE) e saturagao
de pulso de oxigénio (Sp0O2) antes e durante o ato tabégico.

Variavel Antes Durante Apos15'
FC 826+128 951+128* 834+123*
FR 16,9+23 20,9 +1,8* 17,1+ 1%
PFE 4595+ 1324 4126 + 124* 466,9 + 159,5%

Spo: 98,2 +1,4 96,7+ 1,5 98,4 1,1*

* p> 0,001 entre antes e durante o ato tabagico. # p> 0,001 entre
durante e 15 minutos apds o ato tabagico

Figura 1 —Valores de frequéncia cardiaca (FC), frequéncia respiratéria
(FR), pico de fluxo expiratério (PFE) e saturacéo de pulso de oxigénio
(SpO2) nos periodos pré, durante e 15 minutos apds o ato tabagico.
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DISCUSSAO

Nesse estudo, observaram-se alteracdes signifi-
cativas da FC, FR, SpO, e PFE durante o ato tabagico,
corroborando para a idéia inicial do estudo, de que o
tabagismo pode causar alteracdes em curto prazo para
o sistema cardiopulmonar, mesmo naqueles individu-
0s com baixa carga tabagica, como nos individuos des-
sa amostra, cujo consumo de cigarros era inferior a 20
anos-maco, ou seja, valor abaixo do considerado como
importante carga tabagica.'*?°

O aumento de 23,7% da FR e a queda de 10,2% do
PFE ap6s o consumo tabagico, tendendo ao retorno dos
valores basais apds quinze minutos, podem ser explica-
dos pelo mecanismo broncoconstritor que ocorre devi-
do ao estimulo vagal, causando um reflexo de bronco-
constricao que, associada a irritacdo por tal composto,
pode agravar o processo de brococonstricao. Com isso,
ha a diminuicdo do PFE e também do volume corrente,
o que obriga o individuo a aumentar a FR durante o ato
tabdgico, para manter a ventilacéo alveolar adequada.
Este mecanismo compensatorio ocorre para suprir a de-
manda metabdlica necessaria de oxigénio.'1>192!

Associado a este fato, 0 consumo do cigarro aumenta
a quantidade exalada de peréxido de hidrogénio, levando
a0 estresse oxidativo, necessitando de aumento no incre-
mento de oxigénio, o que gera a necessidade de ganho na
ventilagdo, que ocorre através do aumento da FR."

Outra explicacao para a queda do PFE durante
o ato tabdgico é que a irritagcao da mucosa respira-
téria, causada principalmente pelo alcatrdo contido
no cigarro, concomitantemente a outras substancias
como a acrelina e seus derivados, como diéxido de
hidrogénio, 6xido de fendis e cresdis, acido anidrico
e acetilico, resultam em processo inflamatério agudo,
com broncoconstricdo.'*'® Além disso, ocorre uma
ciliastase, que resultard em acumulo de secrecao,
uma vez que o cilio respiratdrio fara trajeto inverso. A
soma destes dois fatores resultara em diminuicao do
calibre dos brénquios, o que levara a dificuldade da
exalagdo do ar, conseqlientemente com diminuigao
de PFE. Alguns autores**?¢ defendem que, associado
a isso, a acao farmacoldgica da nicotina e seus deri-
vados, como 6xido de nitrogénio, também executa
0 mecanismo citado de broncoconstricao. Por isso,
mesmo imediatamente apds o consumo do cigarro,
ha diminuicao de PFE.

J& a variacdo da FC em 18% durante ao ato taba-
gico pode ser explicada pela liberacdo de epinefrina e
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tar o contato com outras drogas.?

H4 escassez de estudos demonstrando os efeitos
imediatos do cigarro sobre as varidveis estudadas. Po-
rém, essas avaliagdes podem auxiliar na abordagem
das campanhas de prevencao ao tabagismo, principal-
mente com o publico adolescente.

Pode-se concluir, com este estudo, que o ato taba-
gico é capaz de alterar imediatamente os parametros
de FR, FC, PFE e SpO,:
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Atualizacao

Terapia com surfactante na sindrome do desconforto
respiratorio agudo: prés e contras.
Surfactant therapy in acute respiratory distress syndrome: pros and cons.

Johnatas Dutra Silva', Tatiana Maron-Gutierrez®, Patricia Rieken Macedo Rocco’,
Cristiane Sousa Nascimento Baez Garcia®.

RESUMO

A sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA) acarreta disfuncdo quantitativa e qualitativa do sistema de surfactante
pulmonar enddégeno, levando a disfuncao respiratéria. Nesse contexto, a administracdo de surfactante pode vir a ser uma op-
¢ao de terapéutica na SDRA, com importante impacto sobre a fungao pulmonar e a oxigenacgdo. O presente artigo apresenta
uma breve revisao acerca do potencial terapéutico do surfactante na SDRA. Para tal, foi realizada uma revisdo sistematica
da literatura, através das bases de dados MedLine, Scielo e Lilacs, onde foram incluidos artigos dos ultimos anos, referentes
ao assunto. Os artigos incluidos abordaram a terapéutica de reposicao do surfactante em estudos experimentais e clinicos,
assim como revisdes sistemdaticas sobre aspectos bioquimicos e fisiolégicos do surfactante e da SDRA. Apesar de diversos
estudos experimentais terem evidenciado efeitos benéficos com o uso do surfactante exégeno na SDRA, proporcionando
melhora da fun¢do pulmonar, os trabalhos clinicos vém apresentando resultados controversos. Entretanto, a administracao
de novos surfactantes exégenos tem apresentado resultados promissores. Concluindo, o uso do surfactante exégeno pode
vir a fazer parte do tratamento dos pacientes portadores de SDRA.

Descritores: surfactante, sindrome do desconforto respiratério agudo, pneumécito tipo Il, complacéncia.

ABSTRACT

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) causes changes in pulmonary surfactant leading to respiratory dysfunction. In
this context, the administration of surfactant may become a therapeutic option for ARDS with significant impact on lung
function and oxygenation. This article presents a brief review regarding the potential of surfactant therapy in acute res-
piratory distress syndrome. We performed a systematic review of the literature using the following databases: MedLine,
SciELO and Lilacs. Experimental and clinical studies related to surfactant therapy in ARDS as well as systematic reviews of the
biochemical and physiological aspects of surfactant were included in the present manuscript. Despite several experimental
studies have shown beneficial effects with the use of surfactant in ARDS, leading to improvement in lung function, clinical
studies have shown controversial results. However, the use of new surfactants has providing promising results. Therefore, use
of surfactant can become part of ARDS patient treatment.

Keywords: surfactant, acute respiratory distress syndrome; type Il pneumocyte; compliance.
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INTRODUCAO

O surfactante pulmonar (SP) é um complexo lipo-
protéico que age diminuindo a tensado superficial, ao
nivel da interface ar-liquido alveolar, tendo como fun-
cao estabilizar os alvéolos, impedindo o seu colapso ao
final da expiracao. O SP é um composto principalmente
lipidico, sintetizado pelos pneumacitos tipo Il (PNM 1)
e armazenado no citoplasma destas células em corpos
lamelares para, posteriormente, ser liberado no espaco
alveolar. O SP é secretado no espaco alveolar sob a for-
ma de grandes agregados, formando a mielina tubular
essencial para a sua organizacdo em uma monocama-
da lipidica na interface ar-liquido alveolar. A atividade
do SP na superficie alveolar depende, também, das
suas proteinas.’

Sabe-se que, na lesao pulmonar aguda (LPA) e na
sindrome do desconforto respiratério agudo (SDRA), o
SP sofre alteracbes que resultam no aumento da ten-
sao superficial alveolar, com conseqliente desenvol-
vimento de areas de atelectasia, formacdo de edema
alveolar e diminuicao da complacéncia pulmonar.?

Na LPA/SDRA, a deficiéncia do SP é ocasionada
por uma série de fatores. A presenca de substancias no
espaco aéreo, como citocinas, proteases e radicais li-
vres liberados pelas células inflamatdrias, pode inativar
a pelicula tenso-ativa da superficie alveolar. Em suma,
na SDRA, as alteragdes no sistema de SP enddgeno
incluem: 1) alteragdes dos lipidios; 2) concentracdes
alteradas das proteinas; 3) aumento do conteldo de
pequenos agregados dentro do espaco aéreo; 4) PNM
Il danificados por mediadores inflamatérios, compro-
metendo a sintese, a secrecdo e o turnover do SP>#

Apesar de estudos experimentais e clinicos, utili-
zando a terapéutica de reposicao do SP na LPA/SDRA,
demonstrarem melhora na fungdo pulmonar, na oxi-
genacao e uma tendéncia a reducao da mortalidade,
os resultados sdo ainda controversos, em funcdo de
questdes que precisam ser determinadas, tais como: 1)
o tipo de SF exdgeno; 2) o momento mais apropriado
para a administracao; 3) a dose; 4) o nimero de aplica-
¢Oes; 5) a via de administracao; 6) as possiveis compli-
cagbes associadas ao seu uso.**

Este artigo tem como objetivo revisar as caracte-
risticas do SP, os aspectos relacionados a terapéutica
de reposicao do SP, em modelos experimentais e cli-
nicos, bem como discutir os pros e contras desta tera-
péutica na SDRA.

SURFACTANTE PULMONAR

O SP é uma complexa lipoproteina que reveste a
superficie alveolar dos pulmdes de mamiferos. A prin-
cipal funcdo do SP é reduzir a tensédo superficial na in-
terface ar-liquido dos alvéolos pulmonares, prevenin-
do o colapso alveolar ao final da expiracao. Além disso,
0 SP possui fungdes imunoldgicas como, por exemplo,
a protecdo dos pulmaoes contra lesdes e infeccdes cau-
sadas por particulas inaladas e microorganismos.'?

Silva JD, Maron-Gutierrez T, Rocco PRM et al . Surfactante na SARA

Composi¢do

O SP é produzido pelos PNM Il e armazenado nos
corpos lamelares para, posteriormente, ser liberado no
espaco alveolar.!

Os lipidios correspondem a aproximadamente 80-
90% de sua composicao, sendo constituidos principal-
mente por fosfolipideos, lipidios neutros (colesterol)
e insaturados. A fosfatidilcolina é o fosfolipideo mais
comum (80%), com predominio da dipalmitoilfosfati-
dilcolina (DPPC). A DPPC é um componente essencial,
capaz de reduzir a tensdo superficial dos alvéolos.'

As proteinas representam cerca de 10% da massa
do SP, sendo caracterizadas quatro delas: SP-A, SP-B,
SP-C e SP-D. A SP-A, uma proteina hidrossoltvel, é a
mais abundante proteina do SP, representando 5% da
sua massa. Entre as suas funcdes, destaca-se um im-
portante papel na defesa imune pulmonar. A deficién-
cia de SP-A prejudica a eliminagao, tanto de bactérias
como de virus, dos pulmoes, facilitando a dissemina-
¢ao de infecgoes.

A SP-B é uma proteina hidrofébica, pequena, fun-
damental para a funcao do SP, sendo sua auséncia con-
génita incompativel com a vida. Essa proteina possui
a funcao de formar e organizar a mielina tubular no
interior do alvéolo, além de facilitar a adsorcao da fos-
fatidilcolina na temperatura fisiologica.'?

A SP-C é um peptideo hidrofébico que possui fun-
¢oes semelhantes a SP-B, particularmente permitindo a
adsorcao da fosfatidilcolina na temperatura fisioldgica.
Sua deficiéncia ndo resulta em morte por insuficiéncia
respiratoria, embora possa contribuir para a evolugao
da doenca pulmonar intersticial.?

A SP-D é uma proteina hidrossoluvel e, embora
nao possua atividade de reducao na tensao superficial,
desempenha um papel na defesa imune do pulmao ao
se ligar com vérios complexos carboidratos e glicolipi-
dios, interagindo com a superficie de bactérias e ou-
tros mecanismos.'?

Metabolismo do surfactante pulmonar

Os fosfolipideos e as proteinas do SP sédo sintetiza-
dos no reticulo endoplasmatico rugoso, sendo arma-
zenados, inicialmente, no complexo de Golgi e, pos-
teriormente, nos corpos lamelares. Depois da sintese
pelo PNM I, o SP é secretado para o espaco alveolar.
Este processo de exocitose é regulado por varios esti-
mulos. No espaco alveolar, a presenca de Calcio, SP-A e
SP-B, e a alta atividade de superficie, formam a mielina
tubular. A partir desta formacao, os lipidios se organi-
zam na interface ar-liquido, formando a camada de SP.
Quando a camada é comprimida e estirada durante a
respiracdo, os fosfolipidios ndo-saturados e as protei-
nas sao liberados e adicionados a DPPC, levando, as-
sim, a reducao da tensdo superficial nos alvéolos.'?

A ventilacdo alveolar é o principal estimulo fisio-
I6gico para a secrecao do SP. Componentes do citoes-
queleto, como microtubulos e filamentos de actina,
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sao necessarios para o transporte dos granulos para a
membrana da célula e a secrecdo dos seus conteudos,
porém ainda ndo sdo conhecidos os mecanismos de li-
beracao das proteinas SP-A e SP-D. Estes subtipos do
SP sdao denominados de grandes agregados e peque-
nos agregados.

Uma vez liberado no alvéolo, o corpo lamelar se
transforma em mielina tubular. Em condi¢dées normais,
aproximadamente 50% do SP presente no espaco alve-
olar encontra-se na forma de grandes agregados fun-
cionalmente ativos e, aproximadamente, 50%, na forma
de pequenos agregados menos funcionais. Esta razéo é
estabelecida ainda no periodo neonatal, durante as pri-
meiras 24h de vida, e pode ser alterada em condicdes
patoldgicas, como aquela observada na SDRA. O equili-
brio entre grandes e pequenos agregados é um parame-
tro importante para a funcionalidade adequada do SP."?

Estudos sugerem um ciclo de conversao de gran-
des agregados em pequenos agregados dentro do es-
paco alveolar: a fracdo de grandes agregados prové a
monocamada interfacial e os pequenos agregados sao
reciclados pelos PNM Il e reutilizados na formacéo de
novos corpos lamelares, ou eliminados por fagocitose
através dos macrdfagos alveolares. Um desequilibrio
entre os grandes e pequenos agregados é observado
em estudos experimentais de LPA/SDRA. Tal disturbio
pode contribuir para a instabilidade alveolar e a dimi-
nuicao das trocas gasosas nestas patologias.5’

Apds a formagao da mielina tubular, ocorre uma
rapida ligacao com a superficie alveolar, constituindo
a monocamada da interface ar-liquido. Esta formacao
parece depender da SP-B. Esta monocamada é, entdo,
enriquecida com o DPPC, alcangando, assim, a tensao
superficial minima necessdria para a manutencao da
paténcia alveolar. A maior parte do SP secretado, apro-
ximadamente 85%, é metabolizada novamente e re-
utilizada pelos PNM II. A reciclagem ocorre, tanto para
os lipideos como, também, para as proteinas do SP. A
degradacao do SP é realizada pelo macréfago alveolar
com uma contribuicdo minima dos PNM 1.2

LESAO PULMONAR AGUDA/SINDROME DO DESCON-
FORTO RESPIRATORIO AGUDO

A SDRA pode ser definida com base em quatro
critérios clinicos: 1) insuficiéncia respiratéria de inicio
agudo; 2) relacdo pressao parcial de oxigénio (PaO,)/fra-
¢ao inspirada de oxigénio (FiO,) menor ou igual a 200,
independente do nivel de pressdo positiva ao final da
expiracdo (PEEP); 3) infiltrados bilaterais visualizados em
radiografia de térax frontal; 4) pressao capilar pulmonar
(Pcap) < 18 mmHg. Os quadros mais leves, denomina-
dos de lesdo pulmonar aguda (LPA), possuem os mes-
mos critérios clinicos de definicdo, com excecdo da rela-
¢ao PaO,/FiO,, que é menor ou igual a 300.2°

Ainda é dificil estimar a incidéncia exata da LPA/
SDRA. Estudos tém relatado uma incidéncia anual en-
tre 1,5 e 80 casos, para cada 100.000 habitantes. Apro-
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ximadamente 7% dos pacientes admitidos nas unida-
des de terapia intensiva desenvolvem SDRA, podendo
variar de 11% a 23% nos pacientes que necessitam de
ventilagdo mecanica com faléncia respiratéria aguda. A
despeito do avanco técnico-cientifico dos ultimos anos,
sua mortalidade perdura alta, entre 40% e 60%.°

O desenvolvimento da LPA/SDRA pode ser de-
terminado por duas vias patogénicas: uma lesao di-
reta que atinge diretamente o parénquima pulmonar
(primdria ou pulmonar) e/ou uma lesdo indireta que
resulta de uma resposta inflamatéria sistémica aguda
(secundaria ou extrapulmonar). Estudos relatam que,
na lesdo direta, a primeira estrutura a ser lesada é o
epitélio alveolar, determinando hemorragia, reducao
da remocao do edema alveolar, diminuicdo da produ-
¢ao e da reciclagem do SP e fibrose. A leséo indireta
origina-se da acdo de mediadores inflamatérios pro-
venientes de uma fonte extrapulmonar, na circulagcao
sistémica, lesando inicialmente a célula endotelial e
levando a um aumento da permeabilidade vascular, o
que causa congestdo microvascular, edema intersticial
e edema alveolar."'?

Na SDRA, sdo observadas areas de desnudamento
da membrana basal, modificagcdes na arquitetura do alvé-
olo pulmonar com formacdo de membrana hialina e ne-
crose de PNM I. No espaco alveolar, o macrofago secreta
citocinas, tais como interleucina (IL)-1, 6, 8 e 10 e fator de
necrose tumoral-o. (TNF-a), 0s quais atuam estimulando
a quimiotaxia e a ativacao de neutrofilos. Os macrofagos
também secretam IL-1, que estimula a producao de ma-
triz extracelular pelos fibroblastos. Adicionalmente, os
neutréfilos liberam espécies reativas de oxigénio, prote-
ases, leucotrienos e outras moléculas pré-inflamatorias
como fator de ativacdo plaquetario (PAF).>'

Disfun¢do do surfactante na LPA/SDRA

O fendbmeno da inativacdo do SP depende de
varios fatores, incluindo: 1) a quantidade de SP e de
proteinas que competem pela interface ar-liquido; 2)
o balanco de proteinas presentes na luz alveolar, sen-
do que os mondmeros de fibrina se situam entre as
proteinas com maior capacidade de inativacao do SP;
3) a quantidade de proteinas especificas do SP (SP-A,
SP-B e SP-C), que reduzem a sua inativacao. Além da
inativacdo, observa-se uma reducdo da sintese do SP
endégeno decorrente da lesdo dos PNM I1."3

Estudos tém discutido vias e mecanismos que
contribuem para a disfuncdo do SP na LPA/SDRA.
Uma destas vias consiste em interacdes biofisicas e/
ou quimicas com substancias dentro dos alvéolos, que
resultam em aumento da inflamacédo e da permeabi-
lidade, ocasionando edema pulmonar. Estudos biofi-
sicos in vitro mostraram que a atividade de superficie
do SP pode ser prejudicada com o uso de substancias
relacionadas com lesdes multiplas, incluindo plasma,
proteinas do sangue, meconio, lipideos de membrana,
entre outros (acidos graxos, espécies reativas de oxigé-



nio, proteases e fosfolipases). Outro mecanismo pelo
qual a atividade do SP pode estar reduzida pode ser a
deplecéo ou alteracdo dos grandes agregados, funcio-
nalmente mais ativos.'*'®

Independentemente da causa da disfuncao do SP,
a deficiéncia conduz, direta ou indiretamente, a modi-
ficacdes na funcao pulmonar, tais como: 1) diminuicdo
da complacéncia pulmonar; 2) diminuicdo da capaci-
dade residual funcional (CRF); 3) atelectasia e shunt di-
reita-esquerda; 4) disturbios de troca gasosa seguidos
de acidose respiratoria, além de edema com disfuncao
do SP por plasma; 5) hipoxemia com metabolismo ana-
erébico e acidose metabdlica.??

TERAPIA DE REPOSICAO DE SURFACTANTE NA SDRA

Os estudos sobre a terapia com SP exdgeno mos-
traram melhora em uma ou mais varidveis da funcdo
pulmonar, na oxigenacao arterial, na necessidade de
oxigenoterapia ou de pressdes de suporte durante a
ventilagdo mecanica. Além disso, o uso profilatico ou
precoce do SP exdgeno mostrou-se eficaz em diminuir
a gravidade da evolucao da doenca.

Os efeitos benéficos da administracédo do SP seguem
uma ordem temporal. Apds a instilacdo do SP exdgeno,
observa-se uma melhora rdpida da oxigenagao arterial;
entretanto, o aumento da complacéncia pulmonar ocor-
re mais lentamente. Nas primeiras horas ap6s a adminis-
tracao do SP exdgeno, observa-se um aumento da CRF,
decorrente do recrutamento dos alvéolos colapsados e
da estabilizacao dos alvéolos ainda abertos. O aumento
da CRF propicia uma maior area de superficie para as tro-
cas gasosas, melhora a relagdo ventilagdo-perfusao, dimi-
nui o efeito shunt intrapulmonar e, conseqlientemente,
corrige a hipoxemia. Nas horas subsequentes, com o re-
crutamento de novas unidades alveolares e melhora das
trocas gasosas, ha diminuicao da distorcao da caixa tora-
cica pela reducao do esforco respiratério.'®®

Dois tipos de SP exdgeno estdo disponiveis para a
terapéutica de reposicdo: o SP natural e o SP sintético.
SPs naturais sdo extraidos de suinos ou bovinos. Estes
produtos contém uma variedade de proteinas hidrofé-
bicas, SP-B e SP-C. Comparados a preparacdes sintéticas,
os SPs naturais tém melhor atividade biofisica e maior
resisténcia a inativagdo por proteinas do plasma e me-
diadores inflamatérios. Os SPs sintéticos tém a vanta-
gem de possuirem uma composicdo mais uniforme e
ndo oferecerem risco de transmissdes de doencas (ex.:
encefalopatia bovina) ou sensibilizacdo das proteinas
do SP. Nos ultimos anos, novos SPs sintéticos tém sido
desenvolvidos contendo proteinas recombinadas e/ou
analogos as proteinas do SP. No entanto, os SPs naturais
sdo 0s Unicos, no momento, disponiveis para utilizacdo.
Estudos estdo sendo realizados para analisar os efeitos
dos SPs sintéticos, cujos componentes sdo analogos aos
das proteinas e peptideos encontrados no SP natural.'®

O objetivo da utilizacdo da terapia de reposicdo
do SP exdégeno na LPA/SDRA é reverter, principalmen-
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te, os efeitos determinados pela disfuncao do sistema
de SP pulmonar enddégeno (Figura 1).
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Figura 1 - Mecanismo de acdo da terapia de reposicdo do surfactante
na SDRA. Insultos que contribuem para a resposta inflamatdria ini-
cial, acarretando modificagcdes no sistema do surfactante pulmonar
endogeno que predispéem o pulmao a uma disfuncdo pulmonar
progressiva (seta cheia). A terapia de reposicdo do surfactante visa
resgatar a atividade tensoativa do sistema de surfactante pulmonar
enddgeno nos alvéolos pulmonares, de modo a obter impacto sobre
a funcao pulmonar (seta pontilhada).

SDMO = sindrome de disfuncao de multiplos érgaos.

ESTUDOS EXPERIMENTAIS

A capacidade da terapia de reposicao do SP em
melhorar a mecanica pulmonar e a oxigenacao foi bem
estabelecida em modelos experimentais de LPA/SDRA,
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com um importante impacto sobre a mortalidade.!”?
Alguns resultados destes estudos podem ser observa-
dos na tabela 1.

Tabela 1 - Estudos experimentais.

AUTOR MODELO VIA DE RESULTADOS
ADMINISTRAGAO
Sune LPA Aerossol Melhora da sobrevida, da
cols.” induzida por fungao pulmonar, | edema
acido oleico pulmonar, 1 fosfolipideos no

BALF, | proteina total do
BALF e dos niveis de TNF-u
Melhora da oxigenag&o

Colveroe Aspiragdo Intra-traqueal

cols.?® de Mecdnio
Dreyere Isquemiae Intra-traqueal | do edema intraalveolar, |
cols.”! reperfusao da formagéo de atelectasias

Calkovska Lavagem
ecols®”  Pulmonar

Intra-traqueal Melhora da oxigenacao, |
shunt direito-esquerda, |
resposta inflamatoria
Melhora da oxigenagao,

Balaraman Lavagem Intra-traqueal

ecols.?®  Pulmonar melhora da fungdo pulmonar
Eikinge  Aspiracdo Intra-traqueal Melhora da oxigenagao, |
cols.® acida concentragdo de proteinas

no BALF
Strohmaier Contus&o
ecols.”®  pulmonar

Intra-traqueal
melhora da contusao
pulmonar

J = diminuicio; T = aumento; BALF = fluido do lavado broncoalveo-
lar; TNF-o = fator de necrose tumoral alfa.

Rasaiah e colaboradores investigaram os efeitos
do tratamento com SP ex6geno, em modelo extrapul-
monar de LPA induzida por sepse abdominal, por cirur-
gia de ligadura e perfuracdo de ceco (CLP). Nos animais
CLP, as alteragbes do sistema de SP pulmonar enddge-
no foram observadas, assim como um aumento nas
concentragdes de IL-6 no lavado broncoalveolar, quan-
do comparado ao grupo controle. A administracao do
SP exdgeno ndo afetou a mecanica pulmonar ou os
niveis de IL-6 nos grupos CLP e controle. Contudo, os
animais CLP tratados com SP exdgeno apresentaram
uma maior taxa de sobrevida."”

Apesar dos efeitos da terapia de reposicdo de SP
a curto prazo serem bem documentados, na literatura,
em modelos experimentais de LPA/SDRA, na mecani-
ca e funcdo pulmonar e na oxigenacao, tais efeitos sao
controversos, quando avaliados a longo prazo.?'*

Algumas questdes ainda perduram, como o melhor
momento de administracdo do SP. Adicionalmente, mui-
tos fatores influenciam a resposta de um paciente a te-
rapia de reposicdo de SP: 1) a natureza e a gravidade da
lesdo pulmonar; 2) o tipo de SP utilizado; 3) a dose, a frequ-
éncia e o método de instilacdo traqueal do SP; 4) o tempo
de administracdo do SP na doenca; 5) o modo ventilatério
utilizado durante e depois da administracdo do SP.

ESTUDOS CLINICOS

As primeiras tentativas de reposicao do SP exdégeno
foram em neonatos, nas décadas de 60-70, apés o rela-
to de que a deficiéncia da substancia tensoativa seria o
principal fator na patogenia da sindrome do desconforto
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respiratério do recém-nascido (SDRRN), anteriormente
denominada doenca da membrana hialina (DMH). Estes
primeiros estudos utilizaram a fosfatidilcolina, sob a for-
ma de aerossol, e ndo demonstraram resultados bené-
ficos na evolucéo destes pacientes. Apos os resultados
desta primeira experiéncia, os estudos se encaminharam
para a compreensao da fisiologia do SP endégeno e do
estabelecimento de modelos experimentais que apre-
sentassem deficiéncia da substancia tensoativa, antes de
viabilizar esta terapéutica na pratica clinica.*3°

Fujiwara e colaboradores, em 1980, relataram o pri-
meiro resultado positivo do uso terapéutico do SP exé-
geno em humanos. A partir deste ensaio, uma série de
estudos nao controlados, utilizando diversas metodolo-
gias, demonstrou aparente melhora na funcao pulmonar
em neonatos com SDRRN. Estes primeiros resultados as-
sociados aos resultados, observados em modelos experi-
mentais, foram positivos, a ponto de convencer pesquisa-
dores sobre os beneficios desta terapéutica em neonatos
com SDRRN.*®

Desde entao, nos ultimos dez anos, diversos estudos
clinicos estudaram a eficacia do SP exégeno em pacien-
tes com SDRA. Os principais resultados encontrados em
estudos clinicos estao listados na tabela 2.

Tabela 2 - Estudos clinicos.

AUTOR PACIENTES QUADRO CLINICO RESULTADOS
Ginther e Adultos SDRA Melhora da atividade
cols. % tensoativa
Walrrath e Adultos SDRA por sepse  Melhora da oxigenagao
cols. ¥’
Spragg e Adultos SDRA por insultos  Melhora da oxigenagdo e
cols.® diversos da fung&o biofisica
Wiswell e Adultos SDRA por insultos  Melhora da oxigenagao
cols. ¥ diversos
Willson e Criangas SDRA por insultos  Melhora da oxigenagao
cols #0 diversos
Willson e Criangas SDRA por insultos  Aumento da scobrevida e
cols. *! diversos melhora da oxigenagdo
Lopez-Herce Criangas SDRA / Melhora da oxigenagdo
ecols ¥ Pos operatério

cirurgia cardiaca
Hermon e Criangas SDRA / Melhora da oxigenagdo
cols 3 Pés operatério

cirurgia cardiaca
Herting e Criangas Pneumonia Melhora da oxigenagdo
cols.*
Auten e Neonatos Pneumonia ou Melhora da oxigenagao
cols*® Aspiragao de

Mecénio

Associado a ECMO Melhora da oxigenagao €
Diminuigao da ECMO
Melhora da oxigenagao
em 75% dos pacientes
Melhora da oxigenagdo e

Lotze e cols.*® Neonatos

Khammash e Neonatos Aspiragao de
cols.*’ Meconio
Findlay e Neonatos Aspiragdo de

cols *® Mecdnio diminuigdo do tempo de
ventilacdo mecanica
Luchetti e Neonatos Bronquiolite viral ~ Melhora da oxigenagao

cols *?

SDRA = sindrome do desconforto respiratério agudo; ECMO = oxige-
nacao por membrana extracorporea.

No que concerne ao papel da terapia de reposi-
¢do do SP, estudos tém mostrado evidéncias de que
esta, quando realizada em pacientes com SDRA grave,



pode resultar em melhora imediata da troca gasosa e
das anormalidades radiogréficas. Estudos seguintes,
envolvendo um numero maior de individuos, corro-
boram tais observacées.’** Um relato diferente foi
apresentado por Wiswell e colaboradores, onde 12
adultos com SDRA sofreram lavagem lobar segmentar
por broncoscopia, para a preparacdo de um sufactan-
te sintético com a presenca de SP-B. Esta preparacdo
é chamada de surfaxin ou surfactante KL-4. Neste es-
tudo, foi observada melhora na fungdo pulmonar e na
oxigenacgdo.*

Estudos de fases 2 e 3 relatam o impacto da te-
rapia com SP exdgeno, na oxigenacdo e no padrdo
ventilatério, observando melhoras em poucas horas
apods a administracdo do SP. Melhoras na oxigenacao
foram observadas nos grupos tratados com SP, quando
comparados ao grupo controle; no entanto, ndo houve
diferenca significativa quanto a diminuicao dos dias de
ventilacdo mecanica e impacto sobre a sobrevida dos
pacientes.®3*

Em outro estudo, realizado com 10 pacientes por-
tadores de SDRA grave, foi observada melhora imedia-
ta na oxigenacao, sendo sustentada com uma dose re-
petida de SP, 6 horas apds a primeira administracao.®

Davidson e colaboradores publicaram uma meta-
andlise sobre estudos clinicos que utilizaram a terapéu-
tica de reposicao do SP em pacientes com SDRA e con-
cluiram que a terapia possui um importante impacto
sobre a oxigenacdo; porém, sobre a mortalidade, os re-
sultados sao ainda controversos. A falta de impacto so-
bre a mortalidade encontrada em alguns estudos pode
ser atribuida por pacientes com SDRA que morreram
devido a sindrome da disfuncao de multiplos 6rgaos,
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Caso fatal de coqueluche em um lactente.
A fatal case of pertussis in an infant.
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RESUMO

caso fatal de coqueluche em um lactente.

Descritores: coqueluche, lactente, pulmao.

ABSTRACT

pertussis in an infant.

Keywords: pertussis, infant, lung.

INTRODUCAO

A coqueluche consiste em uma doenca infecciosa
aguda e transmissivel, causada pelo agente Bordetella
pertussis. Sua transmissao ocorre por contato direto
da pessoa doente com a pessoa suscetivel (goticulas
de secrecao) ou por objetos contaminados, sendo que
nesse ultimo caso a transmissdo é pouco frequente
devido a dificuldade do agente de sobreviver fora do
hospedeiro.

RELATO DE CASO

Lactente do sexo feminino, 39 dias de vida, trazida
pela mae ao Hospital Universitario Pedro Ernesto com
histdria de tosse e coriza, ficando “vermelha” (sic) duran-
te os episddios de tosse. Sem outras queixas relatadas.

A mae referia gestacdo sem intercorréncias, par-
to cesariana eletiva, recém-nascido a termo, Apgar de
8/9 e peso de nascimento de 3.240g. Lactente evoluiu

A coqueluche é uma doenca infecciosa aguda e transmissivel, causada pela Bordetella pertussis. Os autores relatam um

Pertussis is an acute infectious disease and transmissible caused by Bordetella pertussis. The authors report a fatal case of

bem até 1 més de vida, amamentada exclusivamente
ao seio com ganho ponderal de 1.100g durante esse
periodo. Evoluiu com piora da tosse, desinteresse pelas
mamadas, perda ponderal de 400g e reducao da diu-
rese. Exames laboratoriais: hemograma com leucocito-
se as custas de linfocitose (leucometria = 6.390/mm?
- 0/1/2/10/20/63/4). Plaquetas = 819.000/mm?. VHS =
30. PCR = 0,2. Encaminhada para internagao. Apresen-
tava, na histéria familiar, membros da familia com su-
posto “quadro viral”.

Ao exame fisico, apresentava-se com peso de
3.900q, hipoidratada, afebril, taquipneica com discre-
ta retracdo subcostal (FR = 72 irpm), taquicardia (FC =
160 bpm), abdome globoso, depressivel, com figado a
5 ¢cm do rebordo costal direito e baco a 1cm do rebor-
do costal esquerdo.

A evolucdo radioldgica do caso é mostrada na
Figura 1.

1. Médicos residente do Servico de Radiologia e Diagnéstico por Imagem do Hospital Universitario Pedro Ernesto — Universidade do Estado do Rio de Janeiro

(UER)).

2. Doutora em Radiologia pela Universidade Estadual do Rio de Janeiro (UERJ). Professora adjunta da Faculdade de Ciéncia Médicas da Universidade do

Estado do Rio de Janeiro (UERJ).

Trabalho realizado no Hospital Universitario Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ). Nao ha conflito de interesse.

Endereco para correspondéncia: André Melo Rocha. Servigo de Radiologia do Hospital Universitario Pedro Ernesto. Av. Boulevard 28 de setembro,
77, Térreo, Vila Isabel, CEP 20551-031, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. Tel: (21) 2587-6446.

Recebido em 17/08/2009 e aceito em 15/09/2009, apds revisao.

Pulmao RJ 2009;18(3):155-157 155



Elias CD, Rocha AM, Werneck LD et al . Coqueluche em lactante

Figura 1 - Evolucao radiogréfica da paciente durante a internacdao mostrando a presenca de hiperinsuflacdo pulmonar e infiltrado peri-hilar
progressivo. Nota-se, ainda, mé defini¢do da silhueta cardiaca (aspecto de coragdo “borrado”), associada ao desenvolvimento de consolida¢des
bilaterais difusas sugerindo evolugdo para pneumonia grave associada a SARA. A Figura 1A refere-se ao 1° dia de internacao, a Figura 1B ao 3°
dia, a Figura 1C ao 16° dia, a Figura 1D ao 19° dia e a Figura 1E ao 21° dia de internacao hospitalar.

Paciente foi submetida a medidas de suporte, sen-
do iniciado asssociacao de ampicilina e gentamicina.
Apos 36 horas de internacgao, foram observados episé-
dios de tosse intermitente e prolongada, com secrecao
fluida abundante e queda da saturacdo de oxigénio.

Diagnéstico: coqueluche com evolucdo para
pneumonia grave e SARA (PCR positivo para Bordetella
pertussis colhido da secrecdo de vias aéreas superiores
no terceiro dia de internacdo).

DISCUSSAO

A coqueluche possui periodo de incubacgdo, em
média, de 5 a 10 dias, variando de uma a trés sema-
nas. A doenca compromete especificamente o trato
respiratorio (traquéia e brénquios), caracterizando-se
por crises paroxisticas de tosse seca, evoluindo em trés
fases sucessivas: fase catarral, fase paroxistica e fase de
convalescenca.'?

A fase catarral dura de uma a duas semanas, ini-
ciando-se com manifestagdes respiratérias e sintomas
leves (febre baixa, mal-estar geral, coriza e tosse seca),
com instalacdo gradual de surtos de tosse, cada vez
mais intensos e frequentes.’

156 Pulmio RJ 2009;18(3):155-157

A fase paroxistica é geralmente afebril, podendo
ocorrer picos de febre ao longo do dia. E caracteriza-
da por paroxismos de tosse seca durante os quais o
paciente ndo consegue inspirar, podendo apresentar
protrusdo da lingua, congestao facial, cianose e sensa-
¢ao de asfixia, sendo finalizados por inspiracao forcada,
subita e prolongada, acompanhada de um ruido carac-
teristico (o guincho) podendo ser sucedido por voémi-
tos. Os episddios de tosse paroxistica aumentam em
frequéncia e intensidade nas duas primeiras semanas,
diminuindo gradualmente. Nos intervalos dos paroxis-
mos, o paciente passa bem. A fase paroxistica dura de
duas a seis semanas.!

Finalmente, a fase de convalescenca em que os
paroxismos desaparecem, surgindo entdo episddios
de tosse comum. Esta fase pode persistir por algumas
semanas (2 a 6 semanas) podendo se prolongar por até
3 meses.!

O periodo de transmissibilidade se estende a
partir de 5 dias apds o contato com um doente (final
do periodo de incubacdo) até 3 semanas apds o inicio
da fase paroxistica de tosse, sendo que o periodo de
maior transmissibilidade da doenca ocorre na fase ca-



tarral. A suscetibilidade é geral, sendo que o individuo
se torna imune apés adquirir a doenca ou apés receber
vacinacdo adequada. Entretanto,em 5 a 10 anos apos a
ultima dose da vacina, a protecdo pode declinar.?

Quanto a epidemiologia da doenca, ocorre uma
incidéncia maior na primavera e no verdo em popula-
¢Oes aglomeradas, nao existindo uma distribuicdo ge-
ogréfica preferencial. O amplo uso da vacinagéo a par-
tir de 1940 foi responsavel pela queda da incidéncia e
mortalidade da doenca, sendo que os coeficientes de
incidéncia no Brasil diminuiam a partir da década de
90. As taxas de hospitalizacdo e complicacdes sao mais
altas em menores de 6 meses, declinando com o au-
mento da idade. A letalidade é mais elevada no grupo
de criancas menores de 1 ano, especialmente nos me-
nores de 6 meses onde se concentra a maior parte dos
6bitos no Brasil.?

Dentre as complicagdes relacionadas a coquelu-
che, destaca-se a ocorréncia de pneumonias e otite
média por bordetella pertussis, pneumonias de outras
etiologias, ativacao de tuberculose latente, atelectasias,
bronquiectasias, enfisema, pneumotoérax e ruptura de
diafragma. Complicacdes neuroldgicas e oftalmolégi-
cas também podem ocorrer nesses pacientes.*

O diagndstico é realizado pelo isolamento do
agente por meio de cultura de material colhido de na-
sofaringe. A coleta do material deve ser realizada antes
do inicio da antibioticoterapia. J& o hemograma apre-

REFERENCIAS

1. Hildalgo NTR, Cicolo da Silva CR, Gongalves CR, Vaz TMI, Irino
K. Coqueluche - normas e instrugdes. 2000; 9-14. ftp://ftp.cve.
saude.sp.gov.br/doc_tec/resp/manu_coque.pdf.

2. Ministério da Saude. Secretaria de Vigilancia em Satde e Depar-
tamento de Vigilancia Epidemiolégica. Brasilia / DF. Doengas In-
fecciosas e Parasitdrias. Guia do Bolso. 2008. 72 ed. p.83-85.

Elias CD, Rocha AM, Werneck LD et al . Coqueluche em lactante

senta leucocitose importante com linfocitose absoluta
— caracteristica do final da fase catarral e da fase paro-
xistica, podendo ser util ao diagnéstico.

Quanto aos aspectos radiologicos da coqueluche,
pode-se observar na radiografia simples de térax a pre-
senca de infiltrados em geral bilaterais, notadamente
peri-hilares e nos segmentos basais dos lobos inferio-
res. As imagens justacardiacas, resultando no apareci-
mento do chamado “coracao borrado ou franjado” com
ma definicdo da silhueta cardiaca, foram descritas e
consideradas por alguns como caracteristica da doen-
ca. Pode ocorrer ainda atelectasias, areas de enfisema
e consolidagdes pneumonicas. Os ganglios hilares po-
dem estar aumentados.’®

O diagnéstico diferencial deve ser feito com tra-
queobronquites, bronqueolites, adenoviroses e larin-
gites. J& o tratamento é feito preferencialmente com
estolato de eritromicina, mais eficiente e menos toxico.
A imunoglobulina humana nédo tem valor terapéutico
comprovado.

A paciente do caso apresentado evoluiu durante
a internagao com piora clinica importante, com tosse
produtiva, queda da saturacdo de oxigénio, piora da
taquicardia e parametros elevados no respirador (FIO,
= 80%). Posteriormente apresentou insuficiéncia respi-
ratéria grave com cianose, bradicardia e apneia, sendo
submetida a intubacao orotraqueal. No vigésimo pri-
meiro dia de internagao, evoluiu ao ébito.

3. Tarantino A. Doencas Pulmonares. 62 ed. Rio de Janeiro: Guana-
bara-Koogan. 2008.
4.  Harrison TR, Braunwald E. Medicina Interna. New York: Mc

Graw-Hill. 2008.
5. Muller NL, Silva IS. Imaging of the chest. Saunders Elsevier,
2008.
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Relato de Caso

Forma de apresentacao atipica de tuberculose pulmonar.
Atypical presentation of pulmonary tuberculosis.

André de Freitas Melo Rocha', Carlos Dadalto Elias!, Clara Aguiar Gomes’,
Luiza Ddrio Werneck!, Eduardo Brown', José Fernando Zanier?.

RESUMO

de apresentacdo atipica da tuberculose pulmonar.

ABSTRACT

tion of pulmonary tuberculosis.

INTRODUCAO

A tuberculose é uma doenca infecciosa milenar
causada pelo Mycobacterium tuberculosis. E estimado
que no ano de 2008, mais de 10 milhdes de individuos
desenvolveram a forma ativa pulmonar e mais de 2 mi-
Ihdes de dbitos ocorreram devido a doenca.

RELATO DE CASO

Mulher, 28 anos, atendida em Unidade de Pronto
Atendimento relatando tosse nao produtiva, febre ves-
pertina e emagrecimento ndo aferido ha cerca de dois
meses. Apresentava-se em bom estado geral, corada,
hidratada, acianotica e afebril. Auséncia de linfonodo-
megalias palpdveis. Aparelho respiratério, cardiovas-
cular e abdome sem alteragbes.

Na admissdo, os exames laboratoriais eram nor-
mais.

A radiografia de térax e o escanograma demons-
travam opacidade nodular mal definida no apice
do pulméo direito (Figura 1). Tomografia computa-
dorizada do térax: multiplos nédulos de contornos

Descritores: tuberculose, Mycobacterium tuberculosis, pulmao.

Keywords: tuberculosis, Mycobacterium tuberculosis, lung.

A tuberculose é uma doenca infecciosa milenar causada pelo Mycobacterium tuberculosis. Os autores relatam uma forma

Tuberculosis is an ancient infectious disease caused by Mycobacterium tuberculosis. The authors report an atypical presenta-

parcialmente definidos, de diversos tamanhos, com
distribuicdo peribroncovascular principalmente nos
segmentos apical e posterior do lobo superior direito
(Figura 2).

Figura 1 - Escanograma demonstrando opacidade nodular mal defi-
nida no apice do pulméo direito

1. Médico residente do Servico de Radiologia e Diagnéstico por Imagem do Hospital Universitario Pedro Ernesto — Universidade do Estado do Rio de Janeiro

(UERJ).

2. Professor Adjunto da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ).
Trabalho realizado no Hospital Universitario Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ). Nao ha conflito de interesse.

Endereco para correspondéncia: André Melo Rocha. Servico de Radiologia do Hospital Universitario Pedro Ernesto. Av. Boulevard 28 de setembro,
77, Térreo, Vila Isabel, CEP 20551-031, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. Tel: (21) 2587-6446.
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Figura 2 - Tomografia computadorizada do térax com janela para pulmao (2A e 2B) e janela para mediastino (2C e 2D): multiplos nédulos de
contornos parcialmente definidos, de diversos tamanhos, com distribuicdo peribroncovascular principalmente nos segmentos apical e poste-
rior do lobo superior direito.

Foi realizada baciloscopia do escarro, a qual foi
positiva para Mycobacterium tuberculosis, tendo ini-
ciado tratamento especifico.

Ap0s trés meses de medicacdo, a paciente procurou
atendimento no ambulatério de Pneumologia do Hospi-
tal Universitario Pedro Ernesto relatando persisténcia dos
sintomas. Surgiu a hipétese de metdstases pulmonares
devido as imagens nodulares. Investigacao laboratorial e
radioldgica foi realizada em busca de sitio primario, po-
rém sem achados confirmatérios para tal. Aventou-se a
possibilidade de apresentacéo radioldgica atipica da tu-
berculose e resisténcia ao esquema terapéutico.

Diagnostico: tuberculomas como Unica forma de
apresentacao radiolégica da tuberculose pulmonar.

DISCUSSAO

Com relacédo a doenca pulmonar, duas formas sdo
reconhecidas clinica e radiograficamente: tuberculose
primdria e doenca por reativacdo ou pds-primaria.

A tuberculose primaria manifesta-se radiografi-
camente como doenca parenquimatosa, linfonodo-
megalia, derrame pleural, doenca miliar ou atelectasia
lobar ou segmentar.?

A forma pés-primdria resulta da reativacdo de
uma infeccao primdria latente em 90% dos casos; ape-
nas em uma minoria, representa continuacao de uma
doenca primaria. Os achados, nos exames de imagem,
incluem doenca parenquimatosa com cavitacdes nos
segmentos apical e posterior dos lobos superiores e
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superior dos lobos inferiores, envolvimento brénquico,
extensao pleural e outras complicagdes.

Em 5% dos pacientes com a forma pds-primaria
de tuberculose, a manifestacao principal é o tubercu-
loma. Este é definido como uma lesdo arredondada ou
ovalada, de contornos bem delimitados, medindo de
0,5 a 4,0 cm de diametro.? Histologicamente, a parte
central do tuberculoma consiste de material caseoso
com a periferia composta de material colageno e teci-
do granulomatoso.

Tuberculomas ocorrem usualmente nos lobos
superiores. Aproximadamente 80% sdo Unicos e 20%
multiplos. Nédulos satélites histologicamente iguais
ao foco maior da doenca medem de 1 a 5 mm de dia-
metro e estdo presentes na maioria dos casos.*

Na tomografia de térax, os tuberculomas possuem
margem bem definida. Entretanto, fibrose relacionada
ao0s vasos, parénquima pulmonar ou septos interlobu-
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lares adjacentes ao nédulo podem resultar em uma
margem espiculada.® Calcificacdo esta presente em 20
a 30% dos casos. Cavitacdo no interior do tuberculo-
ma também pode ser visualizada.® Com a infusao de
contraste venoso, os tuberculomas apresentam-se, em
sua maioria, captacao periférica naTC devido ao tecido
fibroso ou a cépsula de tecido granulomatoso inflama-
tério, enquanto a area central necrética ndo capta o
contraste.

No caso descrito, a paciente apresentava lesdes
nodulares multiplas, principalmente nos lobos supe-
riores, com discreta impregnacao pelo meio de con-
traste venoso. Nao foram observadas areas de envolvi-
mento brénquico ou cavitagdes, que sdo a forma mais
comum de apresentacao da forma pds-primaria. Apds
investigacao, a paciente reiniciou o tratamento para
tuberculose com drogas especificas para resisténcia,
com melhora clinica e radiolégica apés o tratamento.

4. Heitzman ER. The Lung Radiologic and Pathologic Correlations.
New York: The C.V. Mosby Company, 1992.

5. Felson B. Chest Roengenology. Phyladelphia: Saunders Elsvier,
2006.

6. Doencas Infecciosas e Parasitdrias. Aspectos clinicos, vigilancia
epidemioldgica e medidas de controle. FUNASA, 2000.
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Criptococose disseminada.
Disseminated cryptococcosis.

André Melo Rocha' ,Cintia Elias Pires’, Eduardo Brown', Luiza Ddrio Werneck’,

DADOS CLINICOS

Mulher, 55 anos, atendida no Plantdao Geral do
Hospital Universitario Pedro Ernesto (HUPE) relatando
quadro de cefaleia holocraniana, pulsatil, de forte in-
tensidade, de inicio ha dois meses e quadro de febre
vespertina, tosse produtiva e hemoptise ha 15 dias.
Relatava também letargia, astenia, tonteira e perda de
memoria.

O exame fisico evidenciou diminuicdo do mur-
murio vesicular no terco superior do hemitérax direi-
to, sem ruidos adventicios, além de ptose palpebral a
esquerda.

Exames laboratoriais: hemoglobina = 13,2mg/dL;
hematdcrito = 41,6%; leucometria = 7.280/mm? (neu-
tréfilos = 63,1%; linfocitos = 20,2%; mondcitos = 11,7%;
eosinofilos = 4,7%, basofilos = 0,3%; bastao = 1%), pla-
quetas = 186.000/mm?>. Glicose, uréia, creatinina e EAS
normais. Sorologias para anti-HIV, toxoplasmose e si-
filis negativas. BAAR negativo. Puncdo lombar: liquor
com pressao de abertura normal (7mmHg), limpido,
incolor, 5Hm, 80 leucécitos (90% as custas de mono-
nucleares e 10% de polimorfonucleares), proteina de
79,3mg/dL, glicose de 48mg/dL, VDRL negativo, BAAR
negativo, sorologia anti-HIV negativa.

A tomografia computadorizada (TC) de térax
demonstrava formacao expansiva hipodensa, de con-
torno bem definido, sem realce significatico pelo con-

Marcos Vieira Godinho', José Fernando Zanier’.

traste venoso, no segmento posterior do lobo superior
direito, medindo cerca de 4,5cm (Figuras 1, 2 e 3). TC
de cranio com multiplas lesées ovaladas, de diferentes
tamanhos, com edema periférico e realce intenso pelo
meio de contraste venoso, por vezes anelar, localizadas
nas regides nucleo-capsulares, corticais e subcorticais,
bilateralmente (Figura 4).

A paciente realizou pesquisa de fungos no escarro
induzido, sendo observado multiplos criptococos. A he-
mocultura também foi positiva para este germe.

Diagnéstico do caso apresentado: criptococose dis-
seminada.

Figura 1 - Topograma de térax demonstra opacidade bem definida
no lobo superior do pulmao direito.

1. Médico residente do Servico de Radiologia e Diagndstico por Imagem do Hospital Universitario Pedro Ernesto — Universidade do Estado do Rio de Janeiro
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Figura 2 - Tomografia de térax (janela de mediastino) demonstra
massa hipodensa, de contorno bem definido, localizada no segmen-
to posterior do lobo superior direito e medindo 4,5cm.

IO

Figura 4 - Tomografia de cranio demonstra multiplas leses ovala-
das, de diferentes tamanhos, com edema periférico e realce intenso
Figura 3 - Tomografia de térax (janela de pulméo) evidenciando a pelo meio de contraste venoso, por vezes com aspecto anelar, locali-
massa pulmonar no lobo superior direito. zadas nas regides nucleo-capsulares, corticais e subcorticais.
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COMENTARIOS

A criptococose é uma infeccdo fungica causada
pelo Criptococcus neoformans, apresentando distribui-
¢do mundial, sendo associada a excretas de certos pas-
saros, incluindo pombos e candrios. O espectro da do-
enca varia desde infeccdo grave e disseminada, envol-
vendo pele, 0ssos, rins, figado, baco e, principalmente,
sistema nervoso central. A infeccdo ocorre através da
inalacdo de microparticulas criptocécicas, acometen-
do principalmente pacientes imunocomprometidos,
sendo a forma disseminada a mais prevalente." Pa-
cientes imunocompetentes também podem ser aco-
metidos, embora essa ndo seja uma situagdo comum,
sendo o quadro geralmente restrito ao acometimento
pulmonar.?

A infeccao em imunocompetentes é usualmente
assintomatica. Ja na doenca disseminada as manifesta-
¢oes clinicas variam de acordo com os sistemas acome-
tidos, sendo mais comuns os sintomas neurolégicos
pelo acometimento do sistema nervoso central.?
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Resposta do dilema
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Radiograficamente, o acometimento pulmonar
pode manifestar-se como uma massa solitaria (cripto-
cocoma - como descrito no caso relatado), multiplos
ndédulos, consolidacdo segmentar ou lobar ou, mais
raramente, Ccomo uma pneumonia intersticial (mais co-
mum nos pacientes com aids).*

No sistema nervoso central, a manifestacdo mais
comum é a meningite. Pode ser observado ainda crip-
tococomas (como no caso relatado), espacos perivas-
culares de Virchow-Robin alargados e nédulos lepto-
meningeos e parenquimatosos.’

O diagnostico laboratorial é feito pela demonstra-
¢ao do parasita em exame microscopico direto, através
da tinta da china a partir do liquor, urina, fragmentos
de tecido, aspirados de lesdes cutaneas e escarro, ou
pela cultura. O tratamento da criptococose é feito com
anti-fingicos como a anfotericina B e o fluconazol.®
Mesmo com o tratamento intensivo, o progndstico é
sombrio e a taxa de mortalidade chega a 70%.’
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pulmonar: aspectos na tomografia computadorizada. Radiolo-
gia Brasileira 2003:36(5):277-82.
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Qual o seu diagnéstico?

Infeccao em paciente imunocomprometido.
Infection in an imunocompromised patient.

André Melo Rocha!, Clara Aguiar Gomes', Luiza Werneck!,

Carlos Dadalto Elias’, Marcos Vieira Godinho, José Fernando Zanier’.

DADOS CLiNICOS

Paciente masculino, 47 anos, procurou o Servico
de Nefrologia do Hospital Universitario Pedro Ernesto
(HUPE) queixando-se de tosse nao produtiva e disp-
neia quarenta e cinco dias apos transplante renal. O
paciente estava em uso de ciclosporina A, micofenola-
to-mofetil e prednisona.

Apresentava-se em regular estado geral, corado,
hidratado, acianético e febril. Aparelho respiratério
com roncos esparsos. Aparelho cardiovascular e ab-

Figura 1 - Topograma da TC de térax demonstra opacidades paren-
quimatosas distribuidas difusamente

dome sem alteragbes. Exames laboratoriais: creati-
nina = 2,81mg/dL; uréia = 150mg/dL; LDH = 241UI;
Glicemia = 66mg/dL; s6dio = 135mEq/L; potédssio =
4,7mEq/L; leucécitos = 7900/mm? (bastoes = 1%); he-
matocrito = 33,5%; hemoglobina = 10,7g/dL; plaque-
tas = 183000/mm?3; TAP = 77,6%; INR = 1,29; PTT = 36
(relagdo = 1,02).

A tomografia computadorizada evidenciou focos
de atenuacao em vidro fosco difusamente distribui-
dos e areas de consolidacao no lobo superior direito,
lobo médio e lobos inferiores, notadamente a direita.
Havia ainda derrame pleural bilateral e auséncia de
linfonodomegalias mediastinais (Figuras de 1 a 6).

Figura 2 — TC de térax (janela para pulmao) mostrando, nos lobos
superiores, areas de consolidagdo associadas a vidro fosco.

1. Médico residente do Servigo de Radiologia e Diagndstico por Imagem do Hospital Universitario Pedro Ernesto — Universidade do Estado do Rio de Janeiro

(UERJ).

2. Professor Adjunto da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ).
Trabalho realizado no Hospital Universitario Pedro Ernesto da Universidade do Estado do Rio de Janeiro (UERJ). Ndo ha conflito de interesse.

Endereco para correspondéncia: André Melo Rocha. Servico de Radiologia do Hospital Universitario Pedro Ernesto. Av. Boulevard 28 de setembro, 77,

Térreo, Vila Isabel, CEP 20551-031, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. Tel: (21) 2587-6446.
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Figura 3 - TC de térax (janela para pulméao) evidenciando focos com
atenuacdo em vidro fosco e areas de consolidacéo difusas pelo pa-
rénquima.

Figura 5 - TC de térax (janela para mediastino): derrame pleural e
consolidagao a direita.

Figura 4 - TC de térax (janela para pulméo) evidenciando focos com
atenuacgdo em vidro fosco e areas de consolidacao nos lobos infe- Figura 6 — TC de térax (janela para mediastino): derrame pleural e
riores. areas de consolidacdo, notadamente a direita.
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DIAGNOSTICO

O paciente iniciou antibioticoterapia, porém néo
houve melhora do quadro pulmonar. Foi realizada an-
tigenemia para citomegalovirus que foi inconclusiva.
Optou-se entdo pela realizacdo do lavado bronco-alve-
olar que diagnosticou citomegalovirose.

COMENTARIOS

O citomegalovirus (CMV) foi descrito em 1956
e pertence ao mesmo grupo dos herpesvirus. Nos
centros urbanos, mais da metade da populacado pos-
sui anticorpos especificos para o CMV. O virus pode
manter-se em estado de laténcia, com capacidade
de reativar-se mais tarde. A transmissao pode ocorrer
por: 1) via parenteral; 2) contado direto inter-humano
ou via materno-fetal (intra-uterina, canal do parto ou
amamentacao); 3) transplante de medula éssea ou
6rgaos solidos.

A apresentacdo pulmonar é mais frequente nos
pacientes imunodeprimidos. Os principais fatores de
risco sdo transplante e corticoterapia a longo prazo.
No caso de transplante de 6rgdo sélidos e de medula
Ossea, a infeccdo aparece 30-100 dias apds o trans-

REFERENCIAS

1. Tarantino AB. Doencas Pulmonares. 62 ed. Rio de Janeiro: Guana-
bara Koogan, 2008. p.937.

2. Muller N, Silva IS. Imaging of the Chest. Expert Radiology Series.
Phyladelphia: Elsevier, 2008. p.1608.
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Resposta do dilema

plante. O quadro clinico caracteriza-se por tosse seca,
dispneia e febre, assemelhando-se a pneumonias de
outra etiologia.'?

Na radiografia simples de térax, os achados con-
sistem em opacidades bilaterais associadas a multiplos
nédulos pulmonares, os quais sdo tipicamente meno-
res que 5mm.

Na tomografia de alta resolucdo, os achados
mais comuns sao consolida¢des, opacidades em vidro
fosco e nédulos menores que 10mm. Estes Ultimos po-
dem ter distribuicdo randémica, subpleural ou centro-
lubular, estando algumas vezes associados a halo com
atenuacao em vidro fosco.?

O diagnostico pode ser feito por imunofluores-
céncia indireta aplicada ao lavado bronco-alveolar.
No histopatoldgico, pode se observar macrofagos
pulmonares contendo inclusdes intranucleares ti-
picas. Outra técnica é a antigenemia para CMV, que
pode ser detectdvel uma a quatro semanas antes do
inicio dos sintomas da doenca.?

No caso descrito, o paciente, no vigésimo quinto
dia de internacao, evoluiu com graves complicacdes
respiratdrias e dbito.

3. Gasparetto EL, Ono SE, Escuissato DL, Souza CA, Rocha GM, In-
oue C, et al. High-resolution computed tomography findings in
pulmonary complications after bone marrow transplantation:
iconographic essay. Radiol Bras 2005;38(6):439-45.
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