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I. RESUMO 

 

A Fibrose Cística (FC) é uma doença hereditária, rara, causada pela mutação em um 

gene que codifica uma proteína essencial para o transporte de íons através da membrana 

celular. Esta doença apresenta manifestações clínicas variáveis, sendo a infecção 

pulmonar nos pacientes portadores de FC um importante preditor da morbi-mortalidade 

da doença. O presente trabalho objetivou detectar os principais patógenos associados a 

FC no trato respiratório  no trato respiratório dos pacientes acompanhados no Serviço de 

Pneumologia do Complexo Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos (Com-

HUPES). Foi realizado um estudo de corte transversal com análise retrospectiva de 

dados. Foram incluídas 40 crianças, com média de idade de 10 ± 5,33 anos, destas 85% 

apresentaram pelo menos uma cultura positiva para S. aureus; 50% para P. aeruginosa; 

7,5% para S. aureus MRSA; 30% para Haemophilus sp e  12,5% para Klebsiella 

pneumoniae. No momento do diagnóstico, 14 (35%) pacientes possuíam cultura 

positiva para patógenos, destes 10 (71,4%) apresentaram S. aureus. A média de idade 

no momento do primeiro isolamento de P. aeruginosa foi de 7,83 ± 5,39 anos (0,25 - 

16,83 anos e mediana de 6,5 anos) e a segunda infecção por este patógeno ocorreu em 

média 1,5 ano após o primeiro isolamento (0,25 – 5,16 anos). O S. aureus e a P. 

aeruginosa foram os microrganismos mais comumente isolados, com frequência 

próxima a observada em outros estudos. A média de idade dos pacientes, à época do 

primeiro isolamento da P.aeruginosa, foi elevada em comparação aos dados da 

literatura e o tempo médio entre o primeiro e segundo isolamento por este 

microrganismo foi próximo ao descrito em outros estudos.  

 

 

Palavras chave: Fibrose cística, infecção pulmonar, Pseudomonas, Staphylococcus 

aureus.  
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II. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 

 

 

II.1 - ASPECTOS FISIOPATOLÓGICOS E CLÍNICOS  

 
A Fibrose Cística (FC) é uma doença hereditária, autossômica recessiva, causada 

pela mutação em um gene do cromossomo 7 que codifica uma proteína transmembrana, 

composta por 1480 aminoácidos, conhecida como CFTR (Cystic Fibrosis 

Transmembrane Conductance Regulator) (Ribeiro et al., 2002). A CFTR está localizada 

na membrana apical do epitélio que compõe as glândulas de secreção externa do 

organismo, sendo essencial para o transporte de íons através da membrana celular, 

atuando na regulação do fluxo de cloro (Cl), sódio (Na) e água (Quinto, 1989; Ribeiro et 

al., 2002). A presença de dois alelos mutantes no gene que codifica esta proteína 

provoca o funcionamento inadequado ou a ausência de atividade da CFTR, causando 

redução na excreção do cloro, maior influxo de Na para preservar o equilíbrio 

eletroquímico e, secundariamente, de água para a célula por ação osmótica, acometendo 

de forma variável pulmões, pâncreas, intestino, fígado e testículos (Ribeiro et al., 2002). 

Ocorre então, a desidratação das secreções mucosas e elevação da sua viscosidade, o 

que favorece a obstrução dos ductos, reação inflamatória e consequente processo de 

fibrose (Ribeiro et al., 2002). Este defeito básico acomete células de vários órgãos, 

ocasionando manifestações clínicas variáveis, podendo ocorrem precocemente na 

infância ou na vida adulta (Ribeiro et al., 2002). 

 As manifestações clínicas podem incluir a doença crônica pulmonar, doença 

sinusal, anormalidades gastrointestinais e nutricionais, distúrbios hidroeletrolíticos e 

anormalidades genitais em homens, resultando em azoospermia obstrutiva (Rosenstein 

& Cutting 1998). A doença crônica pulmonar e a sinusal podem ser manifestadas por 

tosse crônica e produção de expectoração; colonização persistente / infecção por 

patógenos típicos da FC, incluindo Staphylococcus aureus, Haemophilus influenzae não 

tipável, Pseudomonas aeruginosa cepas mucóide e não mucóide; obstrução das vias 

aéreas, manifestada por sibilância; anomalidades persistentes na radiografia de tórax, 

tais como bronquiectasias, atelectasias, condensados e hiperinsuflação; baqueteamento 

digital e polipose nasal (Rosenstein & Cutting, 1998). As anomalidades gastrointestinais 

podem incluir: íleo meconial, síndrome da obstrução intestinal distal e prolapso retal 

((Rosenstein & Cutting, 1998). Pode haver insuficiencia pancreática, pancreatite 

recorrente e doença hepática crônica manifestada clinicamente ou através de evidências 
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histológicas de cirrose biliar focal ou cirrose multilobular (Rosenstein & Cutting, 1998). 

Em relação à parte nutricional, os portadores de FC podem apresentar déficit de 

crescimento (desnutrição protéico-calórica), hipoproteinemia, edema e complicações 

secundárias a deficiências de vitaminas lipossolúveis (Rosenstein & Cutting, 1998).  

A incidência da Fibrose Cística varia de acordo com o grupo étnico, variando de 

1/2000 a 1/5000 entre caucasianos nascidos vivos na Europa e na América Anglo-

saxônica e com menor incidência, cerca de 1/15000, entre os negros americanos 

(Ribeiro et al., 2002 apud Temkate, 1977; Brunechy, 1972; Dodge et al., 1993; Nielsen., 

1972). Estima-se que no Brasil a incidência da FC seja de 1:10.000 nascidos vivos 

(Santos et al., 2005 apud Raskin et al., 1993) e que menos de 10% do total anual de 

casos são diagnosticados (Lemos et al., 2004 apud Raskin, et al., 2001). Devido a 

grande diversidade étnica no Brasil, espera-se que a incidência seja distinta nos vários 

Estados brasileiros, sendo maior naqueles com maior influência da herança caucasiana 

como no Rio Grande do Sul, por exemplo. 

Os avanços no tratamento da FC, nas últimas décadas, aumentaram 

significativamente a expectativa de vida dos pacientes portadores desta doença. Na 

década de 70, em países com os Estados Unidos a maioria dos pacientes sobrevivia  até 

a adolescência. No presente, os pacientes sobrevivem, em média, 36 anos (Farrell et al., 

2008). Este avanço está relacionado tanto as melhorias no tratamento quanto ao 

diagnóstico preciso e precoce da doença (Farrell el al., 2008). 

Segundo a Cystic Fibrosis Foundation (CFF), uma organização Norte 

Americana sem fins lucrativos criado para fornecer os meios para curar e controlar a 

FC, a maioria dos portadores de FC é diagnosticada devido aos sinais e sintomas 

clássicos da doença associados as alterações laboratoriais. O diagnóstico não é preciso 

em cerca de 5% a 10% dos pacientes (Farrell el al., 2008). A dosagem do cloro no suor, 

padronizado por Gibson e Cooke, em 1958, permanece como padrão ouro para o 

diagnóstico da FC, entretanto nem sempre o resultado deste exame permite definir a 

doença (Farrell el al., 2008). Estudos demostraram que a idade é um fator importante a 

ser considerado na interpretação do teste do suor, são preconizados diferentes valores de 

referência para crianças menores e maiores de 6 meses de idade (Farrel el al., 2008): 

 

Em lactentes menores de 6 meses são:  

 

< 29 nmol/l, negativo;  

 



6 

 

30 – 59 nmol/l, “borderline”; 

 

> 60nmol/l,  positivo. 

  

 

Em crianças acima de 6 meses: 

  

< 40 nmol/l, negativo;  

 

40 – 59 nmol/l, “borderline”;  

 

> 60nmol/l, positivo.  

 

Indivíduos apresentando sintomas da FC ou história familiar positiva têm 

diagnóstico confirmado se apresentar 2 testes do suor com valor ≥60 mmol/L (Farrel el 

al., 2008). O registro de pacientes da Cystic Fibrosis Foundation revelou que 3,5% dos 

pacientes diagnosticados apresentavam valores de cloro no suor menor que 60 mmol/L 

e 1,2% menor que 40 mmol/L (Farrel el al., 2008).  Sinais clínicos da FC associados à 

definição laboratorial de insuficiência pancreática ou cultura positiva para patógenos 

associados à FC, especialmente P. aeruginosa, devem ser considerados fortemente 

sugestivo de FC (Farrel el al., 2008). 

Com o objetivo de estudar a população de pacientes portadores de FC no país, 

foi criado o Grupo Brasileiro de Estudos de Fibrose Cística (GBEFC) uma associação 

civil, de direito privado e sem fins lucrativos, constituído por médicos especialistas no 

diagnóstico e tratamento da FC de centros de referência de vários Estados do 

Brasil. Este grupo publicou o primeiro relatório anual do Registro Brasileiro de Fibrose 

Cística (ano 2009) que contém informações acerca dos dados demográficos, de 

diagnóstico e tratamento de pacientes com fibrose cística no Brasil. 

 

 

II.2 - INFECÇÃO BACTERIANA DO TRATO RESPIRATÓRIO 

 

 A infecção pulmonar nos pacientes portadores de FC tem sido reconhecida como 

importante preditor da morbi-mortalidade da doença (Doring et al., 2000). Estima-se 

que as infecções pulmonares sejam responsáveis pela morte prematura em cerca de 90% 

dos pacientes (Doring et al., 2000 apud CFF 1998).  São vários os patógenos 

relacionados à infecção pulmonar nos portadores de FC, sendo o Staphylococcus 
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aureus, o Haemophilus influenzae e a Pseudomonas aeruginosas os mais comuns 

(Saiman & Siegel, 2004). 

Os estudos sugerem associação entre redução da função pulmonar e inflamação 

e infecção das vias aéreas inferiores (Pillarisetti et at., 2011; Dakin, 2002).  Os 

resultados do estudo de Pillarisetti et al. (2011) sugerem que a infecção por S. aureus e 

pela P. aeruginosa está associada ao maior declínio da função pulmonar na infância. 

Isto ocorre devido a natureza crônica da infecção pulmonar nos portadores de fibrose 

cística que acarreta em inflamação crônica e consequente dano tissular progressivo 

(Doring et al., 2000).  

Há na literatura a descrição da inflamação neutrófila no trato respiratório nos 

primeiros meses de vida de crianças e nos tecidos pulmonares de fetos (Ratjen, 2009 

apud Khan  et al., 1995; Armtrong et al., 1997). Não há evidencias de que o processo 

inflamatório esteja relacionado à mutação do CFTR, entretanto a resposta inflamatória 

sustentada, prolongada e exagerada, no curso da infecção, é uma característica evidente 

da doença pulmonar na fibrose cística. (Ratjen, 2009; Douglas et al., 2009). O ciclo de 

retenção de muco, infecção e inflamação é perpetuado devido aos produtos liberados 

pelos neutrófilos, a exemplo da elastase, que estimula a secreção de muco, além de 

haver evidências de que a inflamação é desregulada no trato respiratório dos pacientes 

portadores de FC (Ratjen, 2009).   

O principal patógeno encontrado no trato respiratório dos pacientes portadores 

de FC varia de acordo com a faixa etária. Segundo o Patient Registry Data Report, 2011 

da Cystic Fibrosis Foundation, nos primeiros 10 anos de idade, o S. aureus é encontrado 

numa frequência de 60% a 80% entre os portadores de FC. A partir dos 11 anos de 

idade há um declínio na frequência de isolamento do S. aureus que é precedido pelo 

aumento da frequência de ocorrência da P. aeruginosa no trato respiratório. Aos 23 

anos, estima-se que 80% dos portadores de FC apresentem P. aeruginosa. 

 

 

II.2.1 PRINCIPAIS PATÓGENOS NOS PACIENTES COM  FC 

 

II.2.1.1 Staphilococus aureus  
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O S. aureus foi o primeiro microrganismo reconhecido em pacientes portadores 

de FC (Miller et al., 2003). Em 1938, Dorothy Andersen associou o quadro clínico 

pulmonar de bronquite, broquiectasias, abcessos pulmonares e pneumonia lobar 

apresentados pelos portadores de FC a este patógeno (Hauser et al., 2011 apud 

Andersen, 1938).   

Durante o período anterior ao uso de antibióticos, o S. aureus era 

frequentemente encontrado na autópsia de crianças portadoras de FC (Miller et al., 

2003). Com o desenvolvimento da penicilina, as taxas de morbidade e mortalidade 

devido a infecção por S. aureus declinaram (Miller et al., 2003 apud Gilligan 1991), o 

que evidenciou a importância da antibioticoterapia na mudança da progressão da doença 

pulmonar (Hauser et al., 2011). Com o advento da terapia antimicrobiana contra o S. 

aureus, a P. aeruginosa se tornou o principal patógeno da doença pulmonar em 

portadores de FC (Gilligan 1991 apud Bauermfeind et al., 1987; Brett, et al., 1988). O 

S. aureus, entretanto, continua sendo frequentemente isolado.  Em 2001, o Cystic 

Fibrosis Foundation estimou que aproximadamente 50% dos pacientes portadores de 

FC apresentavam este patógeno (Miller et al., 2003). 

 

 

II.2.1.2. – Pseudomonas aeruginosa 

 

 A P. aeruginosa é um bacilo gram-negativo que apresenta ação patogênica 

limitada em pessoas hígidas (Milagres et al., 2008). Esse patógeno, entretanto, pode 

causar infecção em pacientes portadores de imunodeficiências e em outras enfermidades 

como a FC, onde a estase de secreção favorece o cultivo desta bactéria (Milagres et al., 

2008). 

 Muitas hipóteses tentam explicar a alta afinidade da P. aeruginosa pelos 

pulmões dos portadores de FC e a falha do sistema de defesa da mucosa para eliminar 

esses organismos (Ratjen, 2009). Algumas destas hipóteses defendem que a afinidade 

pela P. aeruginosa e a falha do sistema de defesa decorrem de problemas específicos 

relacionados à FC, entretanto esta concepção tem sido mudada porque pacientes 

portadores de outras patologias, tais como discinesia ciliar primária, também 

apresentam infecções respiratórias por P. aeruginosa cepa mucoide, embora ocorra 

geralmente em uma idade mais avançada (Ratjen, 2009 apud Noone et al., 2004).  
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Estudos anteriores sugeriram que a P. aeruginosa se liga em maior densidade às 

membranas celulares do epitélio respiratório dos portadores de FC em relação a 

indivíduos normais, devido à maior expressão do asilato-GM1 no epitélio respiratório 

dos portadores de FC (Ratjen, 2009 apud Imundo et al., 1995).  O asilato-GM1 é um 

glicolipídeo que foi descrito como receptor de P. aeruginosa (Bentzmann et al., 1996 

apud Krivan et al., 1988). Em 1993, Saiman e Prince relataram que o asilato GM1 é 

mais frequentemente identificado no epitélio do trato respiratório de portadores de FC 

do que em indivíduos sem a doença (Bentzmann et al., 1996). Já em 1996, Pier et al 

propuseram que o CFTR atuasse como um receptor para P. aeruginosa, o qual media o 

processo de fagocitose e morte celular deste patógeno, processo este que estaria 

prejudicado pelo CFTR mutante (Ratjen, 2009). Entretanto, estudos recentes revelam 

que tanto a P. aeruginosa quanto o S. aureus estão localizados principalmente na 

camada de muco presente no trato respiratório e menos presentes próximas a 

membranas celular do epitélio respiratório, o que reforça a ideia de que as alterações 

específicas na membrana das células dos portadores de FC não sejam o fator chave para 

a ocorrência das infecções por P. aeruginosa (Ratjen, 2009 apud Ulrich et al., 1998; 

Worlitzsch et zal., 2002). 

A baixa concentração de oxigênio no muco do trato respiratório dos pacientes 

portadores de FC pode ser o gatilho para a mudança de fenótipo da P. aeruginosa de 

cepa não mucoide para mucoide, o que confere a esta bactéria maior resistência contra 

as defesas do hospedeiro (Ratjen, 2009 apud Worlitzsch, 2002). A P. aeruginosa cepa 

mucoide produz um exopolissacarídeo, que funciona como um biofilme de crescimento, 

presente, quase uniformemente, nas infecções crônicas (Doring et al., 2000 apud Hoiby, 

1982), conferindo a este patógeno maior resistência à fagocitose (Doring et al., 2000 

apud Cabral et al.,  1987) e também dificultando a penetração dos antibióticos (Doring 

et al., 2000). Há também evidências de que pacientes portadores de FC infectados por P. 

aeruginosa cepa mucoide apresentam mais rápida evolução para a redução da função 

pulmonar do que pacientes não infectados (Doring et al., 2000 apud Hoiby, 1982).  

Um estudo de coorte com 40 pacientes, realizado em 2001 por Burns et al., 

demonstrou que os portadores de FC podem ter um ou mais clones de P. aeruginosa e 

cada paciente apresentou clones de P. aeruginosa distintos (Burns et al., 2001). Apesar 

de muitos pacientes apresentarem apenas um clone de Pseudomonas, esta bactéria 

apresenta alta taxa de mutação e, consequentemente, maior frequência de resistência 
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microbiana, o que dificulta a terapia anti-infecciosa.  (Milagres et al., 2008; Ciofu et al., 

2005). 

A European Cystic Fibrosis Society publicou em 2000 um consenso europeu 

apresentando algumas definições importantes acerca da infecção e colonização pela P. 

aeruginosa (Doring et al., 2000). A presença de P. aeruginosa na árvore brônquica sem 

sinais diretos (inflamação, febre, etc.) ou indiretos (resposta específica do anticorpo para 

a bactéria) de infecção e de dano tissular é definido como colonização pulmonar. Caso 

esta bactéria esteja presente há pelo menos 6 meses, baseado em pelo menos 3 culturas 

positivas realizadas com um intervalo mínimo de 1 mês entre elas caracteriza a 

colonização crônica. (Doring et al., 2000). A presença da bactéria na árvore brônquica 

com sinais diretos ou indiretos de infecção e de dano tissular determina a infecção 

pulmonar pela P. aeruginosa; se além destes sinais ocorrem pelo menos 3 culturas 

positivas realizadas com um intervalo mínimo de 1 mês, com duração de pelo menos 6 

meses, caracteriza-se a infecção crônica (Doring et al., 2000). 

A infecção pulmonar crônica por P. aeruginosa  está associada a um aumento na 

morbidade e na mortalidade dos pacientes portadores de FC e uma vez estabelecida é 

virtualmente impossível de ser erradicada (Taccetti et al., 2012 apud Langton et al., 

2009; Doring et al., 2004; Frederiksen et al., 1997). Pequeno número de estudos 

demonstraram a erradicação da P. aeruginosa do trato respiratório através da 

antibióticoterapia precoce (Taccetti et al., 2012 apud Frederiksen et al.,1997; Douglas et 

al, 2009). Atualmente, recomenda-se a antibióticoterapia agressiva no inicio do curso da 

colonização ou infecção por este patógeno (Taccetti et al., 2012 apud Doring & Hoiby, 

2004).   

A colonização do trato respiratório por microrganismos patogênicos pode 

ocorrer na infância e está relacionado à maior morbidade e mortalidade em pacientes 

portadores de FC (Ratjel 2009). Conhecer a dinâmica das colonizações e os principais 

patógenos isolados na população deste centro de Salvador-Ba é relevante para o 

desenvolvimento de estratégias terapêuticas e acompanhamento dos pacientes 

portadores de FC. 
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III. OBJETIVOS 

 
III.1. Principal 

 

Estudar a detecção dos principais patógenos associados à Fibrose Cística no trato 

respiratório das crianças acompanhadas no Serviço de Pneumologia do Complexo 

Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos (Com-HUPES).  

 

III.2. Secundários 

 

III.2.1. Identificar os microrganismos mais frequentemente isolados nos pacientes 

portadores de FC na população estudada; 

III.2.2. Pesquisar a presença de microrganismos patogênicos no trato respiratório dos 

pacientes avaliados, no momento do diagnóstico; 

III.2.3. Determinar a média de idade das crianças à época do primeiro isolamento da 

Pseudomonas aeruginosa; 

III.2.4. Determinar o tempo médio entre o primeiro e segundo isolamento da 

Pseudomonas aeruginosa; 

III.2.5. Avaliar a distribuição do isolamento de microrganismos patogênicos no trato 

respiratório por faixa etária. 
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IV. METODOLOGIA 

 

IV.1. Campo de Estudo  

 

O estudo foi realizado no Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira 

(CPPHO), que faz parte do Complexo Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos 

(Com-HUPES) da Universidade Federal da Bahia (UFBA), em Salvador, Bahia. O 

CPPHO é uma unidade de assistência médica secundária, exclusivamente pediátrica, 

dispondo de ambulatórios, pronto atendimento e leitos para internação. O CPPHO 

oferece atendimento, primordialmente, para a população de baixa renda. Trata-se de 

hospital escola, sendo campo de prática para estudantes de graduação em Medicina, 

Enfermagem, Nutrição e Fisioterapia, além de médicos residentes de Pediatria. O 

atendimento aos pacientes com FC ocorre semanalmente e é realizado por equipe 

multidisciplinar. São atendidos crianças e adolescentes de 0 - 20 anos.  

 

IV.2. Modelo do Estudo 

 

 Estudo descritivo, retrospectivo de corte transversal dos pacientes portadores de 

fibrose cística acompanhados no Com-HUPES, que tiveram atendimento entre março de 

2005 e dezembro de 2012. 

 

IV.3. Aspectos Éticos 

 

 Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do Hospital 

Universitário Professor Edgard Santos, sob o número, nº 121/2011 (Anexo I). 

 

IV.4. Período do Estudo 

 

 A coleta dos dados foi realizada no período de 01 de agosto a 30 de dezembro de 

2012. 

 

IV.5. População Amostrada 
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Amostra de conveniência composta por pacientes portadores de fibrose cística 

de 0 – 20 anos, acompanhados no Serviço de Pneumologia do Com-HUPES, Salvador-

BA. 

 

IV.6. Critérios de inclusão  

 

Pacientes com diagnóstico de FC confirmado através da dosagem do cloro no 

suor (pelo menos 2 amostras com intervalo mínimo de 2 semanas). Pacientes com 

sintomas sugestivos da doença e resultados dos testes do suor duvidosos, mas que 

preencham os critérios diagnósticos estabelecidos pela Cystic Fibrosis Foundation 

(Farrel el al, 2008) também foram incluídos no estudo. Os pacientes foram incluídos 

após autorização dos pais ou responsável e do adolescente, quando maior que 18 anos, 

mediante a assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo II). 

IV.7. Critérios de exclusão 

Foram excluídos os pacientes com tempo de acompanhamento no serviço 

inferior a 5 meses e cujos pais ou responsável se recusaram a assinar o termo de 

consentimento livre e esclarecido (TCLE). 

 

IV.8. Tamanho da amostra 

  

Como se trata de amostra de conveniência, não foi feito cálculo do tamanho 

amostral. Atualmente, cerca de 50 pacientes com FC são atendidos no Com-HUPES.  

 

IV.9. Protocolo do estudo 

 

Os responsáveis pelos pacientes com diagnóstico de FC atendidos no Com-

HUPES foram informados do estudo e aqueles que concordaram em assinar o termo de 

consentimento livre e esclarecido foram incluídos na pesquisa. 

Após adesão do paciente e do responsável ao estudo, foi preenchido um 

formulário pelo pesquisador (Anexo III), no qual constam dados referentes história 

clínica do paciente, resultado do teste do suor e dos exames de cultura de orofaringe. 

Para o preenchimento deste formulário foi realizada a análise de informações presentes 

no prontuário. Habitualmente, as amostras para a cultura são obtidas pela fisioterapeuta 
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do Com-HUPES que faz atendimento no ambulatório de fibrose cística, sendo 

realizadas em todas as consultas dos pacientes. A periodicidade das consultas é variável. 

Ocorre mensalmente para os lactentes e, para os demais pacientes, em média, a cada três 

meses, podendo ser mais frequentes nos casos mais graves ou que necessitem de 

acompanhamento mais frequente. O espécime obtido foi o escarro, sempre que possível. 

Para os pacientes que não tinham expectoração, realizou-se swab da tosse, reservando-

se o swab de orofaringe quando não se obteve êxito ou quando não houve cooperação 

da criança nos procedimentos anteriores. Como se trata de estudo retrospectivo, não foi 

possível determinar se o isolamento da bactéria correspondia a colonização ou infecção. 

 

IV.10.  Análise Estatística  

 

Todos os dados obtidos foram registrados em questionário padrão e 

armazenados em um banco de dados no programa epidata que foi utilizado para a 

análise estatística. A análise descritiva foi realizada através do cálculo da média, 

mediana e frequências simples e relativas das variáveis estudadas.  
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V. RESULTADOS 

 

Foram coletados dados retrospectivos, compreendendo o período de março de 

2005 a dezembro de 2012, relativos a cultura de microrganismos. Entre agosto de 2012 

e dezembro de 2012, foram incluídas 40 crianças no estudo. Destas, 22 (55%) são 

procedentes de Salvador - Ba e Região Metropolitana, 17 (42,5%) do interior do Estado 

da Bahia e apenas uma (2,5%) proveniente de outro Estado. A média de idade dos 

pacientes foi de 10  5,33 anos (1 – 18,41 anos e mediana de 5,58 anos), sendo 23 do 

sexo masculino. Quanto à raça, apenas 2 (5%) crianças não eram afrodescendentes.  

Dentre os portadores de FC que participaram do estudo, 30 (75%) apresentaram 

teste do suor com cloro elevado, quatro (10%) pacientes com teste duvidoso e seis 

(15%) com dosagem de cloro no suor dentro dos parâmetros de normalidade. O 

diagnóstico da FC para os pacientes com teste duvidoso ou negativo foi realizado 

segundo parâmetros clínicos e/ou laboratoriais e/ou genéticos baseados nos critérios da 

Cystic Fibrosis Foundation (Farrel el al, 2008). O diagnóstico mais precoce de FC foi 

realizado no primeiro mês de idade e o mais tardio aos 16 anos e 11 meses.  Na amostra 

estudada, sete crianças (17,5%) foram diagnosticadas nos dois primeiros anos de idade. 

Destas, seis (85,7%) receberam o diagnóstico no primeiro ano de vida.  Entre os demais 

pacientes, 13 (32,5%) tiveram o diagnóstico confirmado de FC após completarem 10 

anos. A média de idade no momento do diagnóstico foi de 7   5,06 anos (mediana de 

5,58 anos). A média do período de acompanhamento das crianças no Centro de 

Referência foi de 3,08 anos (0,4 – 7,75 anos). 

Dentre os microrganismos isolados, 34 (85%) crianças apresentaram pelo menos 

uma cultura positiva para S. aureus; 20 (50%) para P. aeruginosa; três (7,5%) para S. 

aureus MRSA; 12 (30%) para Haemophilus sp; cinco (12,5%) para Klebsiella 

pneumoniae e uma (2,5%) para Burkholderia cepacia. No momento do diagnóstico, 14 

(35%) pacientes possuíam cultura positiva para patógenos. Destes, 10 (71,4%) 

apresentaram S. aureus, sendo que um estava co-infectado por P. aeruginosa cepa não 

mucóide, dois (14,2%) apresentaram apenas P. aeruginosa cepa não mucoide, um por 

P. aeruginosa cepa mucoide e um por Haemophilus sp. O primeiro isolamento do S. 

aureus ocorreu em média 1,83 anos após o diagnóstico de fibrose cística, entre os 

pacientes que não apresentavam este patógeno no momento do diagnóstico.  



16 

 

A média de idade no momento do primeiro isolamento de P. aeruginosa, entre 

os 20 pacientes que haviam apresentado isolamento desta bactéria, foi de 7,83 ± 5,39 

anos (0,25 – 16,83 anos e mediana de 6,5 anos). Destes, 10 (50%) apresentaram um 

segundo isolamento por P. aeruginosa que ocorreu, em média, 1,5 anos após o primeiro 

episódio (0,25 – 5,16 anos). Os demais pacientes em que foi detectado P. aeruginosa 

em apenas um episódio seguiram com culturas negativas em média por 1,61 anos (0,41 

– 3,33 anos). As crianças que cultivaram P. aeruginosa em mais de um episódio 

apresentaram primeiro isolamento mais precocemente, com média de idade de 6,08 ± 

5,68 anos. A média de idade dos pacientes no segundo episódio de isolamento de P. 

aeruginosa foi de 9,58 ± 5,81 anos.  

Entre as 20 crianças que já isolaram P. aeruginosa em exames de cultura, em 

apenas três (15%) foi isolada a cepa mucoide. Um dos pacientes apresentou P. 

aeruginosa no momento do diagnóstico e após antibióticoterapia erradicou o patógeno, 

não se observando um segundo isolamento até o momento (3,33 anos após o 

isolamento). Os dois outros pacientes apresentaram P. aeruginosa cepa mucoide após 

estarem colonizados crônicos pela cepa não mucóide. Da amostra total analisada, três 

(7,5%) indivíduos tiveram colonização crônica por P. aeruginosa, dos quais dois 

possuem cepa mucoide e um cepa não mucoide.  

Em uma análise estratificada por idade, 66% (n= 6) dos pacientes de 0 a 4 anos 

já tiveram ao menos uma cultura positiva para o S.aureus. Esta porcentagem manteve-se 

acima dos 80% entre os pacientes com idade de 5 a 19 anos (n=34) (gráfico 1).  

A detecção P. aeruginosa, ocorreu em 33,3% das crianças de 0 a 4 anos. Esta 

proporção aumenta para 55,5% e 60% entre os indivíduos de 5 a 9 anos e 15 a 19 anos, 

respectivamente (gráfico1). A tabela 1 descreve os microrganismos isolados segundo a 

faixa etária.  
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Gráfico 1 – Porcentagem de pacientes que apresentaram pelo menos uma 

cultura positiva para o patógeno segundo a faixa etária.  

 

 

 
Idade dos pacientes 

 (em anos) 

Tamanho da amostra Microrganismos isolados 

(número de pacientes) 

 

 

0 - 4  

 

 

n=6 

S. aureus – 04 

P. aeruginosa – 02 

MRSA – 01 

K. pneumoniae – 01 

Haemuphilus sp. – 01 

 

 

5 – 9 

 

 

n=18 

S. aureus – 16 

P. aeruginosa – 10  

MRSA – 01 

K. pneumoniae – 02  

Haemuphilus sp. – 07 

 

10 – 14 

 

n=6 

S. aureus – 05 

P. aeruginosa – 02 

Haemuphilus sp. -01 

 

 

15  - 19 

 

 

n=10 

S. aureus – 09 

P. aeruginosa – 06  

MRSA – 01 

K. pneumoniae – 02  

Haemuphilus sp. – 03 

 

Tabela 1 – Microrganismos isolados nas culturas do trato respiratório por faixa 

etária 
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VI. DISCUSSÃO 
 

 

A população descrita neste estudo apresentou média de idade, no momento do 

diagnóstico de 7 anos. Esta é superior ao estimado pelo relatório do Registro Brasileiro 

de FC de 2009, cuja média foi de 5,36 anos. Neste estudo, a mediana de idade no 

diagnóstico foi de 5,58 anos, bastante elevada em comparação à mediana nacional de 

1,42 anos, revelando um retardo no diagnóstico na população estudada. Dados da Cystic 

Fibrosis Foundation (2011) revelam que, nos EUA, a mediana de idade dos pacientes 

no momento do diagnóstico é de 5 meses, o que demonstra o atraso do nosso país em 

relação ao diagnóstico precoce da doença. Em relação à raça, o presente estudo se 

destaca por ser composto, majoritariamente, de afrodescendentes. Este grupo étnico 

apresenta menores taxas de incidência da FC comparando-se aos brancos (Hamosh et 

al., 1998). O predomínio de negros neste estudo é reflexo da grande parcela de 

afrodescendentes na população do Estado da Bahia.  

A prevalência de isolamento por S. aureus (85%) e por P. aeruginosa (50%) 

neste estudo é próxima a estimada pela CFF para indivíduos com mesma média de 

idade. Segundo os dados do registro brasileiro de FC, a prevalência de P. aeruginosa é 

de 47,5%, bastante próxima ao encontrado por este estudo. Já a prevalência do S. aureus 

é bem menor no Brasil, cerca de 55%. As possíveis explicações para as diferenças 

observadas entre a taxa de identificação de S. aureus neste estudo e a descrita no 

Registro Brasileiro de FC são: maior gravidade da doença entre as crianças 

acompanhadas neste centro em Salvador; maior ocorrência de infecções cruzadas e 

subdiagnóstico de infecção por S. aureus nos outros centros brasileiros que fazem parte 

do registro. Alvarez et al., (2004) descreveram as características de 104 pacientes 

acompanhados em um centro de referência em Campinas – SP, a prevalência de 

colonização por S. aureus naquele estudo foi de 80,2%,  próxima a observada neste 

estudo. Por outro lado, a colonização por P. aeruginosa na população avaliada por 

Alvarez et al (2004)  foi 76%, bastante superior ao descrito na literatura.  A importância 

destes dados está relacionada ao prognóstico da doença pois a colonização do trato 

respiratório por microrganismos patogênicos correlaciona-se com maior morbi-

mortalidade em pacientes portadores de FC (Ratjel 2009). 

No momento do diagnóstico, 35% dos pacientes deste estudo apresentaram 

cultura positiva para patógenos. A maior parte desses pacientes, cerca de 70%, por S. 

aureus e 28,5% por P. aeruginosa. A presença de microrganismos patogênicos no 
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momento do diagnóstico pode está relacionada a uma forma mais grave da doença ou ao 

diagnóstico tardio. Este fato pode ser desfavorável, pois os pacientes já podem estar 

infectados ou colonizados por patógenos e podem consequentemente apresentar 

alterações pulmonares (Alvarez et al., 2004). Em um estudo conduzido por Santana et 

al., 2003, que descreveu 69 fibrocísticos de um centro de referência também localizado 

em Salvador BA, cerca de 40% dos pacientes apresentaram cultura positiva para P. 

aeruginosa na primeira cultura de escarro após o diagnóstico de FC, o que destaca a 

elevada ocorrência deste microrganismo no trato respiratório dos pacientes portadores 

desta doença no momento do diagnóstico.  

A média de idade no primeiro isolamento de P. aeruginosa, neste estudo foi de 

7,83 anos (0,25 – 16,83 anos). Em um estudo, conduzido por Munck et al. (2001), que 

avaliou a presença de P. aeruginosa pela cultura de escarro em 19 portadores de FC, a 

média de idade na primeira detecção foi de 5,33 anos (0,24 – 14 anos), um pouco 

inferior a encontrada neste estudo. Douglas et al., (2009) estudaram a presença de P. 

aeruginosa por meio da cultura do lavado bronco alveolar de 116 crianças portadoras de 

FC, este patógeno foi isolado em 28,4% da população e a media de idade na primeira 

detecção foi de aproximadamente 2,5 anos (0,27 – 5,95 anos).  Nixon et al. (2001) 

identificaram P. aeruginosa em 24 das 54 (45%) crianças portadoras de FC, as quais  

apresentavam média de idade de 3,75 anos (0,33 – 7 anos), também utilizando 

majoritariamente culturas de lavado bronco alveolar. O método de obtenção da amostra 

para as culturas utilizado pelos estudos citados apresenta acurácia bastante superior ao 

realizado por este estudo, o que pode justificar a detecção mais precoce da P. 

aeruginosa na população descrita naquelas pesquisas. A diferença de técnicas de 

obtenção da amostra é um fator limitante para a comparação de dados entre diferentes 

estudos. 

A cultura do swab de orofaringe possui um alto valor preditivo positivo para P. 

aeruginosa e S. aureus, entretanto o valor preditivo negativo é baixo e muitas culturas 

de orofaringes apresentaram resultados falsos negativos (Ramsey et al., 1991) e, por 

isso, não é o melhor método para ser usado em pesquisa, pois pode subdiagnosticar a 

presença de microrganismos no trato respiratório inferior. O método ideal é a cultura do 

lavado bronco alveolar, entretanto para a obtenção da amostra o paciente é submetido a 

um procedimento invasivo de elevado custo, sendo inviável para a realidade dos centros 

brasileiros. Por se tratar de estudo retrospectivo, não foi possível determinar que 
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percentual de culturas foram provenientes de qual método de coleta, o que limita a 

análise mais detalhada dos dados. 

No presente estudo, o intervalo médio entre a primeira e a segunda detecção de 

P. aeruginosa foi de 1,5 ano (0,25 – 5,16 anos). Os pacientes deste estudo em que se 

detectou P. aeruginosa em apenas um episódio seguiram com culturas negativas por 

1,61 ano (0,41 – 3,33 anos), em média. Na população de fibrocísticos descrita por 

Douglas et al. (2009), após a erradicação da P. aeruginosa, os pacientes permaneceram 

livres deste patógeno em média por 1,58 ano (0,25 – 5,75 anos). Nixon et al. (2001) 

descreveram um período entre a erradicação e uma nova cultura positiva para P. 

aeruginosa de 1 ano (0,41 – 4,66 anos), e associaram  este menor período a maior 

proporção de P. aeruginosa cepa mucoide em sua população. Um período mais curto de 

erradicação correspondente a 0,66 ano (0,25 – 2,08 anos) também foi descrito por 

Munck et al. (2001). Esses dados demonstram que a antibioticoterapia adequada pode 

erradicar a infecção por P. aeruginosa por um período variável. 

Segundo os dados de 2010 da CFF, o S. aureus permanece como o 

microrganismo mais frequentemente isolado até a faixa etária de 18- 24 anos, quando a 

frequência da P. aeruginosa supera a do S. aureus. De acordo com a CFF, o S. aureus é 

isolado em 55% dos pacientes com idade inferior a 2 anos, aproximadamente 65% entre 

2- 5 anos, atinge o platô próximo a 80% entre indivíduos de 6 – 17 anos e segue com 

queda das taxas de colonização nos indivíduos acima dos 18 anos. Na análise 

estratificada por idade do presente estudo, o S. aureus apresenta taxas compatíveis com 

os apresentados pela CFF. A colonização por P. aeruginosa apresenta uma curva de  

crescimento entre os indivíduos de 0 – 24 anos (≅ 22% até os 5 anos, ≅ 30% de 6 –10 

anos; ≅ 50% de 11-17 anos; ≅ 70 % de 18- 24 anos) seguida por uma estabilização um 

pouco abaixo dos 80% entre os fibrocísticos com idade superior a 25 anos. Neste 

estudo, a frequência da P. aeruginosa é maior em relação aos dados da CFF, nas faixas 

etárias de 0 – 4 anos (33,3%) e 5 – 9 anos (55,5%), relativamente proporcional entre 15 

– 19 anos (60%) e menor na faixa etária de 10 – 14 anos (33,3%).   

O Registro Brasileiro de FC, em seu primeiro relatório anual de 2009, analisou a 

prevalência dos patógenos de acordo com a faixa etária dos pacientes. Segundo os dados 

nacionais, o isolamento de S. aureus é de 50% em crianças menores de 5 anos e de 

54,2% a 62% em indivíduos com idade de 5 a 20 anos, percentuais menores que os da 

CFF e os apresentados pela população deste estudo. A frequência de P. aeruginosa 

entre os pacientes deste centro, em comparação a taxa nacional, é menor na faixa etária 
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de 0 – 4 e 10 – 14 anos e maior nas faixas etárias de 5 – 9 e 15 – 19 anos, com uma 

variação média de 12 pontos percentuais.  

Este trabalho permitiu obter informações relevantes da população estudada, o 

que pode contribuir para melhor conhecimento da FC na população brasileira. 

Considerando-se o pequeno tamanho amostral e a análise retrospectiva dos dados, o que 

não permitiu definir o espécime coletado para cultura, a interpretação dos dados deve 

ser realizada com cautela.  
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VII. CONCLUSÕES 

 
 

1. O S. aureus e a P. aeruginosa foram os microrganismos mais frequentemente 

isolados na população estudada, em concordância com os dados da literatura; 

 

2. No momento do diagnóstico um quarto dos pacientes portadores de FC 

apresentaram cultura positiva para S. aureus e 10% para P. aeruginosa; 

 

3. A média de idade dos pacientes, à época do primeiro isolamento da 

P.aeruginosa, foi elevada em comparação a outros estudos; 

 

4. O tempo médio entre o primeiro e segundo isolamento da P. aeruginosa foi 

elevado e similar a outros estudos; 

 

5. O percentual de isolamento de S. aureus, de acordo com faixa etária, foi 

compatível com dados da CFF e superior ao Registro Brasileiro de FC. 

 

6. O isolamento da P. aeruginosa, quando categorizado por faixa etária, foi 

inicialmente superior e posteriormente proporcional aos dados da CFF e 

próxima aos dados do Registro Brasileiro de FC.  
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VIII. ABSTRACT 

 

Cystic Fibrosis is a rare genetic disease caused by a mutation in a gene encoding a 

protein essential for ion transport across the cell membrane. The clinical manifestations 

of cystic fibrosis are quite variable and may include lung infection which is an 

important predictor of morbidity and mortality in CF patients. This study aimed to 

identify the presence of the major pathogens associated with respiratory tract of CF 

patients followed at the Department of Pulmonology from University Hospital Complex 

Professor Edgard Santos (Com-HUPES). We conducted a cross-sectional study with 

retrospective data analysis. Forty children were included, with a mean age of 10 ± 5,33 

years, 85% of these had at least one positive culture for S. aureus; 50% of P. 

aeruginosa, 7.5% for S. aureus MRSA; 30% for Haemophilus sp and 12.5% of 

Klebsiella pneumoniae. At diagnosis of CF, 14 (35%) patients had positive culture for 

pathogens, these 10 (71.4%) had S. aureus. The average age at first isolation of P. 

aeruginosa was 7,83 ± 5,39 years (0,25 – 16,83, median 6,5 years) and the second 

infection by this pathogen occurred on average 1,5 years after the first isolation (0,25 – 

5,16). S. aureus and P. aeruginosa were the most commonly isolated microorganisms 

with frequency close to the observed in other studies. The average age of patients at the 

time of the first isolation of P. aeruginosa was high compared to published data and the 

average time between the first and second isolation by this microorganism is close to 

that is described in other studies. 

 

Keyword: Cystic Fibrosis, lung infection, Pseudomonas, Staphylococcus aureus. 
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X. ANEXOS 

 

Anexo 1- Parecer do Comitê de Ética em Pesquisa 
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Anexo II – Termo de consentimento livre e esclarecido 
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Anexo III-  Formulário para coleta de dados.  
 

 

 

COMPLEXO HOSPITALAR PROFESSOR EDGARD SANTOS 

PESQUISA FIBROSE CÍSTICA - ADMISSÃO DO ESTUDO 

 

Q.1 Número do protocolo: ____________ Q.2 Número do prontuário: _____________ 

Q.3 Nome do responsável:_________________________________________________ 

Q.4 Nome do paciente:___________________________________________________ 

Q.5 Idade (ano e meses):_________________  Q.6 Data de Nascimento: ____________ 

Q.7 Procedência:_____________________ Q.8 Naturalidade: ____________________ 

Q.9 Nome da genitora:____________________________________________________ 

Q.10 Data de aplicação do questionário:___/___/___ 

Q.11 Telefone para contato: __________________ 

Q.12 Encaminhado por:  1(  ) Médico particular         2(  ) Sistema suplementar de saúde 

                                       3(  ) Demanda espontânea     4 ( ) Outra unidade do HUPES 

                                       5 ( ) Outra unidade do SUS. Qual:_______________________ 

Q.13 Peso ao nascimento:___________________ 

Q.14 Etnia do paciente: 1- [ ] Branca  2-[ ]  Negra  3- [ ] Amarela  4- [ ] Parda  5- [ ] Indígena 

Q.15 Etnia da mãe da criança:1- [ ] Branca   2-[ ]  Negra  3- [ ] Amarela  4- [ ] Parda  5- [ ] Indígena 

Q.16 Etnia do pai da criança: 1- [ ] Branca   2-[ ]  Negra  3- [ ] Amarela  4- [ ] Parda  5- [ ] Indígena 

Q.17 Consangüinidade:   1- [ ] Sim 2- [ ] Não 9- [ ]Sem informação 

Q.18 Parentes com fibrose cística: 

1- [ ] Ausente   2- [ ]pai  3- [ ]mãe  4 - [ ]irmão 

5- [ ]primos   6- [ ]tios  7- [ ] Outros_____________ 

9-[ ] Sem Informação 

 

Dados relativos à Fibrose Cística 

 

Q.19 Idade dos primeiros sintomas: ______anos e _______ meses. 

Q.20 Idade do diagnóstico: ____ anos e _____ meses. 

Q.21 Diagnóstico sugerido por: 

 

1-[ ] Sintomas respiratórios    2-[ ] História Familiar 

3-[ ] Ritmo intestinal alterado (esteatorréia)  4-[ ] Retardo do crescimento  
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5-[ ] Dificuldade de ganho de peso   6-[ ] Desidratação 

7-[ ] IRT elevado____________________  8-[ ] Doença Hepato-biliar 

9-[ ] Distensão abdominal    10-[ ]  Distúrbio metabólico 

11-[ ] Doença sinusal     12-[ ] Edema ou anemia 

13-[ ] Outros_____________________   99-[ ] Sem Informação 

 

Q.22 Nº hospitalizações antes do início do tratamento: __________ 

Q.23 Nº hospitalizações após início do tratamento: ____________ 

Q.24 Nº pneumonias: ________________________________ 

 

Q.25 Diagnóstico respiratório que vinha sendo tratado antes do diagnóstico de fibrose 

cística: 

1-[ ] Infecções respiratórias ou pneumonias de repetição 2-[ ] Asma 

3-[ ] Tosse crônica persistente    4-[ ] Sinusite 

 5-[ ] Pneumonia grave     6-[ ] Pólipos nasais 

7- [ ] Persistentes anormalidades no tórax   8-[ ] Bronquiectasias 

9-[ ] Outros________________________   10- [ ]  Ausente  

11- [ ] Sem Informação 

 

Q.26 Apresentou íleo meconial: 1- [ ] Sim 2- [ ] Não 9- [ ]Sem informação 

Q.27 Presença de comorbidades:  

(0) Ausente; (1) Doença celíaca; (2) Neuropatia; (3) Asma ;     (4) Tuberculose; 

(5) Cílio imóvel ; (6) Deficiência de IGA (7) Outros____________________ 

(9) Sem Informação 

 

Questões referentes a sinais, sintomas e outras patologias do paciente no 

período anterior ao diagnóstico de fibrose cística: 

 

Q.28 Apresentava desconforto respiratório: (1)Sim (0)Não (99) Sem informação 

Q.29 Apresentava dispnéia: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.30 Apresentava chiado: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.31 Apresentava tosse: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.32 Se sim, tosse: (1)Seca (0)Produtiva (99) Sem informação 
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Cloretos no suor, teste 2: 

Q.55  1ª amostra: _______ MEq/l 

Q.56  2ª amostra: _______ MEq/l 

 

Q.33. Apresentava infecções pulmonares recorrentes: (1)Sim  (0)Não (99) Sem 

informação 

Q.34 Apresentava sinusite: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.35 Apresentava obstrução intestinal crônica: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.36 Apresentava edema: (1)Sim (0) Não  (99) Sem informação 

Q.37 Apresentava pólipos nasais: (1) Sim (0)Não (99) Sem informação 

Q.38 Apresentava esteatorréia: (1)Sim (0)Não (99) Sem informação 

Q.39 Apresentava diarréia crônica: (1)Sim (0)Não (99) Sem informação 

Q.40 Apresentava prolapso retal: (1)Sim (0)  (99) Sem informação 

Q.41 Apresentava pancreatite: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.42 Apresentava litíase biliar: (1)Sim (0)Não (99) Sem informação 

Q.43 Apresentava cianose: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.44 Apresentava hipocratismo digital: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.45 Apresentava dermatites: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.46 Apresentava outros sinais (listar):_______________________________________ 

Q.47 Apresentava intolerância a glicose: (1)Sim (0)Não (99) Sem informação 

Q.48 Apresentava alterações no exame da glicemia jejum: (1)Sim (0)Não (99) Sem 

informação 

Q.49 Escore de Shwachman (a época do diagnóstico):____________ 

Q.50 Escore de Shwachman atual: _______________ 

 

Estudo Genético 

Q.51 Foi realizado o estudo genético? 

1. [  ] Sim  2. [  ] Não  3. [  ]  Não realizado   9. [  ] Sem informação 

Q.52 Caso sim, mutação(ões) encontrada (s): _______________________________ 

 

Teste do Suor 

Cloretos no suor, teste 1: 

Q.53  1ª amostra: _______ MEq/l 

Q.54  2ª amostra: _______ MEq/l 

 

Terapêutica 

Q. 57 Fez uso de Broncodilatadores em algum momento? (1)Sim (0)Não (99) S.I. 

Q. 58 Fez uso de Corticóide inalatório em algum momento?  (1)Sim (0)Não (99) S.I. 
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Q. 59 Fez uso de anti-bióticos inalatórios em algum momento? (1)Sim (0)Não (99) S.I. 

Q. 60 Qual anti-bióticos inalatórios?____________________ 

Q.61 Por quanto tempo? ____________ 

Q.62 Faz uso de enzimas pancreáticas? (1)Sim (0)Não (99) sem informação (S.I) 

Q. 63 Há quanto tempo? (uso de enzimas pancreáticas):_________ 

Q. 64 Faz uso de dornase alfa? (1)Sim (0)Não (99) sem informação(S.I) 

Q.65 Há quanto tempo?________________________ 

 

Exames de Imagem 

 (exame com data anterior mais próxima a admissão do paciente) 

Q. 66 Realização de Rx tórax (1)Sim (0)Não 

Q. 67 Data da realização: __/__/__ 

Q. 68 Se sim, presença de hiperinsuflação (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 69 Se sim, presença de atelectasias (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 70 Se sim, presença de áreas de condensação (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 71 Se sim, presença de infiltrado intersticial (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 72 Se sim, presença de bronquiectasias (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

 

TC de tórax  

Q. 73 Se sim, presença de atelectasias (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 74 Se sim, presença de áreas de condensação (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 75 Se sim, presença de infiltrado intersticial (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

Q. 76 Se sim, presença de bronquiectasias (1)Sim (0)Não (99) Não se aplica 

 

Função Pulmonar – Espirometrias  

DATA     

CVF     

VEF1     

VEF0,5      

FEF50     

FEF75      

FEF 25-75       

CVF/VEF1     
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Avaliação Nutricional  

Período referente ao diagnóstico: 

Q.77 Peso:________________      Q.78 Altura:__________________ 

Q.79 IMC/I:_________________ Q.80 Peso/Altura: ___________  

Q.81 Peso/Idade _____________  Q.82 Altura/Idade: ___________ 

 

Admissão do estudo – dados atuais: 

Q. 83 Peso:________________    Q.84 Altura:__________________ 

Q.85 IMC/I:_________________ Q.86 Peso/Altura: ___________  

Q.87 Peso/Idade _____________ Q.88 Altura/Idade: ___________ 

Q. 89 Perímetro Cefálico (crianças menores de 1 ano) ___________ ;Q. 90__________  

Q. 91 Circunferência braquial (2 medidas): _________ ; Q. 92______________  

Q.93 Prega Cutânea Triciptal (PCT): ___________; Q.94  _____________ 

Q. 95 Prega Cutânea Subescapular (PCB): ___________; Q. 96  _____________ 

 

Qualidade de dieta 

Q. 97Taxa calórica:__________ 

Q. 98 Taxa proteica: _______ g/kg/dia  Q. 99 ________ %  

Q. 100 Taxa glicídica: _______ g/kg/dia  Q.101 ________ %  

Q.102 Taxa lipídica: ________ g/kg/dia Q.103  ________ %  

Q. 104 Vit A (RE)________     Q.105  Vit. D________        Q.106 Vit E_________ 

Q.107 Vit K ________              Q. 108 Zinco ________        Q. 109 Cálcio ________ 

Q. 110 Ferro _________ 

Q. 111 Utiliza suplemento vitamínico? ( ) sim ( ) não 

Q. 112 Utiliza suplemento dietético? ( ) sim ( ) não. Se sim, qual? _________________ 

Q. 113 Diagnóstico de má absorção? ( ) sim ( ) não Q. 114 Data:____________  

Q. 115 Se sim, qual critério diagnóstico: ( ) clínico ( ) laboratorial:  _______________ 

Q. 116 Faz terapia de reposição enzimática?  

Q.117 Data de início___________  Q. 118 Quantidade: _______ 

Q. 119 Diagnóstico de baixa estatura ( ) sim ( ) não  

Q.120 Idade Óssea: _________________ Q. 121 Idade Cronológica: _______________  
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Colonização Bacteriana 

 

Q.122 Escarro 1 

(Momento do 

diagnóstico)  

Data:__/__/__ 

 

 

 

Isolado: 

0.[ ] Ausente      1.[ ] P. aeruginosa     2. [ ] Pseudomonas cepa mucoide  

3. [ ] Pseudomonas multiresistente   4.[ ]S. aureus    5. [ ] MSSA   

6.[ ] MRSA    7.[ ]Klebsiella    8.[ ]H. influenza     9.[ ]Flora saprófita   

10.[ ]S. maltophilia   11.[ ] B. cepacea      12.[ ]Aspergillus   

13.[ ]Micobactéria   14.[ ]Sem informação 

15.[ ]Outros_________________________________________ 

 

Q.123 Escarro 2 

(Momento da 

introdução no 

estudo) 

Data:__/__/__ 

 

 

Isolado: 

0.[ ] Ausente      1.[ ] P. aeruginosa     2. [ ] Pseudomonas cepa mucoide  

3. [ ] Pseudomonas multiresistente   4.[ ]S. aureus    5. [ ] MSSA   

6.[ ] MRSA    7.[ ]Klebsiella    8.[ ]H. influenza     9.[ ]Flora saprófita   

10.[ ]S. maltophilia   11.[ ] B. cepacea      12.[ ]Aspergillus   

13.[ ]Micobactéria   14.[ ]Sem informação 

15.[ ]Outros_________________________________________ 

 

 

Q.129  Já foi colonizado por Pseudomonas: (1)Sim (0)Não  (99) Sem informação 

Q.130 Qual a idade do primeiro isolamento: ___ anos e _____ meses  (99) não se aplica 

Q. 131 Qual a idade do segundo isolamento: ___ anos e _____ meses  (99) não se aplica 

Q. 132 É colonizado crônico por pseudômonas: (1) Sim (0)Não (99) Sem informação 

 

Data Resultado da cultura – microrganismo isolado (usar código) 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

  

 

 

 
 

 

 


