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Introduciao

A tuberculose pleural ¢ uma situagao relativa-
mente frequente e ocupa o primeiro lugar dentre
as formas extra-pulmonares desta infec¢ao. Habi-
tualmente ela ¢ unilateral, sem preferéncia de
hemitorax e costuma ser acompanhada de sinto-
mas dolorosos associados a febre e emagrecimen-
to. Os volumes de liquido sdo variaveis, no en-
tanto os derrames maci¢os sao menos comuns'.
Normalmente a febre, frequentemente acompa-
nhada de fenomenos de dor, relacionada com a
inspiragdo, costuma ser o motivo que leva o pa-
ciente a procurar tratamento. Individuos de baixa
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condicdo socioecondmica fazem parte do perfil ha-
bitual deste tipo de pleurite que, com o advento da
SIDA, se tem apresentado com mais frequéncia’.

Como toda a infecgdo pleural, a tuberculose
tem a capacidade de desenvolver sequelas geral-
mente representadas por espessamentos da sero-
sa, em graus variados, que aparentemente nao
guardam relagdo com o volume de liquido acu-
mulado®. Tais sequelas ndo costumam perturbar
a funcdo respiratoria apesar de, em algumas si-
tuacdes, o nivel de espessamento vir a desenvol-
ver repercussoes passiveis de induzir fendémenos
funcionais restritivos. Embora nem todos os au-
tores esvaziem a cavidade pleural apds a abor-
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dagem inicial, esta conduta parece repercutir fa-
voravelmente sobre o quadro clinico e talvez pro-
teja a serosa da agressao mantida pelos elemen-
tos inflamatdrios presentes no liquido*. O
emprego de anti-inflamatorios, esteréides ou ndo
esteroides, contribui para a melhoria dos sinto-
mas mas nao costuma interferir nos espessamen-
tos no final do tratamento®.

O apagamento do seio costofrénico e medi-
das do espessamento sdo as anotagdes habitual-
mente valorizadas nos diversos estudos, embora
outros sinais radioldgicos, uma vez considerados,
possam reflectir o padrao inflamatdrio a que o
paciente se expds durante as fases pré e per-trata-
mento.

Os conhecimentos imunoldgicos actuais
procuram explicar o papel de determinadas citoci-
nas no favorecimento das sequelas pleurais e o
comportamento da célula mesotelial tanto na ali-
mentacdo do processo inflamatorio como na
procura de uma resposta que possa impedir al-
teragdes estruturais.

Mecanismos de Espessamento Pleural

A célula mesotelial pleural (CMP ) tem a
capacidade de reagir as agressoes que sobre ela
incidem de maneira especifica e proporcional a
intensidade das mesmas. O derrame pleural tu-
berculoso, sendo rico em células linfocitarias do
tipo T, favorece a libertacdo de uma série de
agentes inflamatérios. Linfocitos Thl e Th2 ac-
tivados regulam a libertagdo de citocinas como
produtos da excitagdo da CMP®. Dentre as citoci-
nas mobilizadas, as quimiocinas IL-8, MCP-1 e
MP-1 comportam-se como elementos quimioa-
traentes respectivamente de polimorfonucleares,
mondcitos € macrofagos, células extremamente
defensivas mas que, ao fazerem parte do processo
inflamatorio, libertam mais elementos capazes de
retro-alimentar a inflamagao local’. Do mesmo
modo, a IL-1 e TNF-a induzem os fibroblastos
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a libertarem IL-8 ¢ MCP-1, refor¢cando a indugao
migratoria de leucdcitos e macrofagos®.

Estudos de Hua e col.” demonstraram que o
aumento da concentragdo de PAI-1 esta ligado a
diminui¢do da fibrindlise no DPT, permitindo a
presenga de fibrina e deposi¢ao da mesma no te-
cido pleural com subsequente espessamento. A
intensidade do espessamento esta ligada a carga
local de interleucinas presentes, assim como ao
tempo de exposi¢ao do tecido pleural as mesmas.

As sequelas pleurais em consequéncia dos
DPT podem ser avaliadas por exames de ima-
gem simples, como a telerradiografia do térax,
ou através de métodos mais sensiveis, como ul-
trassonografia e tomografia computadorizada'®'’.
A preocupacao de alteragdes pleurais poderem
provocar repercussdes sobre a fungdo pulmonar
ja foi estabelecida no passado, tendo a sua inten-
sidade sido relacionada ao grau das sequelas'?.

Objectivo

O objectivo deste estudo tem como finalidade
avaliar a resposta pleural ao final dos seis meses
de tratamento de derrames tuberculosos e corre-
laciona-la com alguns parametros bioquimicos do
liquido determinados durante a abordagem diag-
nostica inicial. Paralelamente, sdo confrontados
os graus de acometimento pleural observados
com a idade dos pacientes e a grandeza dos vo-
lumes na sua fase pré-tratamento.

Material e Método

Foirealizado um estudo retrospectivo utilizan-
do 31 pacientes portadores de tuberculose pleu-
ral, sendo 7 com infiltrado parenquimatoso tu-
berculoso concomitante. Os pacientes foram
avaliados nos Sectores de Doengas da Pleura do
Servico de Pneumologia do Hospital Univer-
sitario Gaffrée e Guinle e do Centro de Investi-
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gagoes Pneumologicas do Rio de Janeiro. O diag-
nostico de tuberculose foi comprovado por estu-
do histopatologico de amostras da pleura pa-
rietal obtidas através da agulha de Cope. Apds a
colecta das mesmas todos os pacientes tiveram o
hemitorax esvaziado.

Foram avaliados nestes pacientes a idade, du-
racdo dos sintomas, presenca de febre, perda de
peso, dor toracica e dispneia, além dos niveis dos
seguintes parametros bioquimicos obtidos pré-
-bidpsia pleural: DHL, proteina, glicose, coles-
terol e triglicéridos.

Os derrames foram analisados quanto ao volu-
me, sendo a altura do hemitérax dividida em duas
linhas imaginarias que os categorizava em tergos,
conforme se segue: Grau I < 1/3, Grau Il entre 1/3
e 2/3, Grau III > 2/3.

Durante o periodo do estudo o tratamento uti-
lizado foi Rifampicina, Isoniazida e Pirazinami-
da por dois meses seguidos de Rifampicina e Iso-
niazida por mais quatro meses. O comportamento
dos derrames era avaliado através de radiogra-
fias do torax seriadas, mensais, durante e ao final
do tratamento, sendo confrontados os aspectos
radiologicos e registadas as possiveis sequelas
pleurais imediatamente pds-tratamento.

Baseados nas repercussodes radiologicas os
pacientes foram divididos em dois grupos:

Grupo 1 - radiografia final do térax sem al-
teracdes pleurais; e

Grupo 2 - radiografia final do térax apre-
sentando sinais compativeis com acometimento
da pleura e classificados conforme o Quadro .

Nenhum paciente recebeu corticosterdides
como terapia adjuvante nem foi submetido a tora-
cocenteses de repeti¢do ou colocagdo de drenos.
Além das repercussdes pleurais o Quadro I tam-
bém caracteriza o tempo de sintomas e as con-
centragdes de glicose, colesterol, triglicéridos e
DHL.
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Resultados

A idade dos pacientes foi analisada sem que o
resultado fosse considerado significante (p=0,57)
(Grafico 1).

O tempo de sintomas apresentou diferencas
valorizaveis entre os dois grupos (p=0,07), com
valores médios de 32,5 dias para o grupo 2 e 20,3
dias para o grupo 1 (Gréfico 2).

Dentre os sintomas a dor também predomi-
nou no grupo 2 (89 % contra 69 %), enquanto
febre, dispneia e emagrecimento nao apresenta-
ram qualquer tipo de informacao de interesse.

Quanto ao volume dos derrames, o comporta-
mento foi irregular em ambos os grupos, impos-
sibilitando qualquer correlacao (Grafico 3).

Em 18 dos 31 pacientes (58 %) foi constatado
algum tipo de alteragdes ligadas a pleura e dis-
tribuidas do seguinte modo: obliteragdo do seio
costofrénico 9/18 (50 %), espessamento margi-
nal pleural < 5 mm 3/18 (16,5 %), de 5 a 9 mm
2/18 (11 %), = 10 mm 5/18 (27,5 %), reper-
cussoes pleurais sobre o diafragma do tipo
pincamento 2/18 (11%), do tipo rectificagdo 2/
/18 (11%) e do tipo elevagdo 5/18 (27,5%). Além
destas observacdes 1/18 (5,5%) apresentava di-
minuigdo dos espacos intercostais com retrac¢do
do perfil costal (Quadro ).

Nos espessamentos > 10 mm as médias do
tempo de sintomas (46 dias) e da concentragdao
de DHL (1591 U/l) foram maiores quando com-
paradas as demais sequelas, embora média se-
melhante de DHL (1502 U/I) também se relacio-
nasse com as que apresentavam elevagdes da
hemicupula diafragmadtica .

No estudo bioquimico do liquido tanto as pro-
teinas quanto a DHL se mostraram com dis-
tribui¢do de taxas sem significancia nos dois gru-
pos com p=0,4 ¢ 0,6, respectivamente (Graficos
4 e 5). No entanto, os niveis de triglicéridos
(p=0,056) e de colesterol (p=0,08) encaixam-se
dentro de faixas passiveis de consideragao, espe-
cialmente o primeiro (Graficos 6 ¢ 7).
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QUADROI
Sequelas n Tempo de | Proteina LDH Glicose | Colesterol | Triglicéridos
Sintomas mg /dl U/L mg /dl mg /dl mg /dl
dias
Obliteracio 9/18 (50 %) 31 4,5 669 76 67 41,5
SCF*
Espessamentos
< 5mm 3/18 (16,5 %) 35 5,2 737 69,5 84 46,5
5 -9 mme 2/18 (11 %) 29 5,5 695 82,5 46,5 22,5
> 10 mm 5/18 (27,7 %) 46 4,0 1591 60 59 31
Repercussodes sobre
o diafragma:
- Pingamento 2/18 (11 %) 30 5,1 758 70,5 105 67
- Rectificagcdo 2/18 (11 %) 45 4,7 734 74 36,5 25,5
- Elevagdo 5/18 (27,5 %) 28 4,5 1502 59,5 71 32
Retragéio EI ™ 1/18 (5,5 %) 60 4,9 842 53 82 35
* SCF — Seio costofrénico
" Espago intercostal
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—— Grupo 1 (n=9); média 50,5; mediana 52 (p=0,056)
—@— Grupo 2 (n=14); média 35,4; mediana 32

OGrupo 1 (n=13) E@Grupo 2 (n=18)
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—— Grupo 1 (n=13); média 1161,5; mediana 685 (p=0,6)
—@— Grupo 2 (n=18); média 948; mediana 695
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—&— Grupo 1 (n=13); média 87,5; mediana 88 (p=0,006) 43
—l— Grupo 2 (n=18); média 68,5; mediana 70,5 38

—&— Grupo 1 (n=9); média 50,5; mediana 52 (p=0,056)
—l— Grupo 2 (n=14); média 35,4; mediana 32
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Grafico 8

100
80

60

‘/I

40 1
20 1

Triglicerideos no
Liquido Pleural
(mg/dI)

1 2 3 4 5
Numero de Pacientes

6 7 8 9 10111213 14

—&— Grupo 1 (n=9); média 50,5; mediana 52 (p=0,056)
—l— Grupo 2 (n=14); média 35,4; mediana 32

A glicose foi o parametro caracterizado como
o mais identificado com sequelas pleurais nestes
tipos de derrame, destacando-se como padrao sig-
nificante (p=0,006) nas possibilidades de espes-
samento (Grafico 8).

Discussao

O espessamento do tecido pleural pos-tratamen-
to por 6 meses das pleurites tuberculosas ¢ uma
observacao relativamente frequente e que varia
com os diversos estudos que abordam o assunto.
Ruiz e col.’?, ao contrario dos demais autores va-
lorizaram a idade mais avan¢ada como coincidente
com maior nimero de sequelas pleurais, ob-
servagao que nao conseguimos constatar, do mes-
mo modo que ndo conseguimos valorizar o papel
do volume inicial de liquido na indugao de seque-
las, conforme registou Castro e col.'. Na nossa
série de pacientes os achados de espessamento
(58 %) foram semelhantes aos encontrados por
Barbas e col. (52 %)"%, enquanto Soler e col.'® re-
portaram 72% ¢ Lee e col.'” apenas 10 %. Estas
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variagdes podem ser atribuidas a falta de unifor-
midade no conceito de sequelas pleurais nos DPT
uma vez que alguns as definem como a partir de
3 mm de espessura'*'*!? ¢ outros > 10 mm""°,

Na fase de diagnostico, alguns parametros bio-
quimicos do liquido foram considerados em al-
gumas pesquisas sem que os mesmos guardassem
qualquer tipo de correlagdo com as sequelas so-
bre o mesotélio pleural’®. De Pablo e col.”®, no
entanto, valorizaram o papel do pH e da glicose
quando se desenvolviam espessamentos > 10 mm,
reforgcando os achados do nosso estudo onde a
glicose se apresentou como parametro nitida-
mente significante (p=0,006).

Conclusoes

A andlise da situacdo pleural em 31 pacientes
portadores de derrame tuberculoso evidenciou a
presenca de sequelas de intensidade varidvel em
mais da metade dos casos sem que se constatasse
qualquer correlagdo com idade, volume dos der-
rames e tipos de sintomas. Os niveis de proteina,
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assim como os de DHL, também ndo puderam
ser considerados como parametros valorizaveis,
enquanto as concentragdes de colesterol e, em
especial, dos triglicéridos se apresentaram em
faixas passiveis de valorizagdo que merecem
atengdo especial. A glicose, no entanto, salien-
tou-se como parametro significante, nitidamente
correlacionado com o desenvolvimento das se-
quelas observadas.
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