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Resumo

Objetivo: Determinar as relagdes entre infeccdo bacteriana cronica e hipertensdo pulmonar, avaliada por ecocardiografia Doppler, em
pacientes com fibrose cistica (FC). Métodos: Estudo transversal e prospectivo em pacientes com FC (idade > 16 anos) atendidos por um
programa para adultos com a doenca. O estudo incluiu 40 pacientes com média de idade de 23,7 + 6,3 anos. Os pacientes foram subme-
tidos a avaliacdo clinica, ecocardiografia Doppler, testes de funcido pulmonar, exame radioldgico do térax e exames culturais do escarro de
Pseudomonas aeruginosa e Burkholderia cepacia. Resultados: Nao foram observadas diferencas entre os casos positivos para P. aeruginosa
e os negativos para P. aeruginosa quanto as seguintes variaveis: escore clinico (p = 0,472); volume expiratorio forcado no primeiro segundo
(VEF,; p = 0,693); escore radioldgico (p = 0,760); velocidade de regurgitagio tricuspide (VRT, p = 0,330); didmetro do ventriculo direito
(DVD, p = 0,191); e tempo de aceleracéo sistolica (TAS) do ventriculo direito/artéria pulmonar (VD/AP, p = 0,330). O VEF, foi significativa-
mente menor nos casos positivos para B. cepacia do que nos casos negativos para B cepacia (p = 0,011). Ndo foram observadas diferengas
entre os casos positivos para B cepacia e os casos negativos para B, cepacia quanto as seguintes varidveis: escore clinico (p = 0,080); escore
radioldgico (p = 0,760); VRT (p = 0,613); DVD (p = 0,429); e TAS do VD/AP (p = 0,149). Conclusdes: Nio foi observada relacio entre
infeccdo cronica por P. aeruginosa e por B. cepacia com hipertensdo pulmonar em pacientes adultos com FC. A fun¢do pulmonar foi pior
nos pacientes positivos para B cepacia do que nos pacientes positivos para P. aeruginosa.

Descritores: Fibrose cistica; Infeccdes bacterianas; Hipertensao pulmonar; Ecocardiografia Doppler.

Abstract

Objectives: To examine the relationship between chronic bacterial infection and pulmonary hypertension, using Doppler echocardiography,
in patients with cystic fibrosis (CF). Methods: A prospective cross-sectional study involving CF patients (=16 years of age) admitted to
a program for adults with the disease. The study included 40 patients with a mean age of 23.7 £ 6.3 years. Patients were submitted to
clinical evaluation, Doppler echocardiography, pulmonary function tests, chest X-rays and sputum cultures of Pseudomonas aeruginosa and
Burkholderia cepacia. Results: In terms of the following variables, no significant differences were found between 7. aeruginosa-positive
patients and 7. aeruginosa-negative patients: clinical score (p = 0.472); forced expiratory volume in one second (FEV,; p = 0.693), radiological
score (p = 0.760); tricuspid regurgitant jet velocity (TRV, p = 0.330); diameter of the right ventricle (DRV, p = 0.191); and right ventricular/
pulmonary artery (RV/PA) systolic acceleration time (SAT, p = 0.330). B. cepacia-positive patients presented significantly lower FEV, than did
B. cepacia-negative patients (p = 0.011). No significant differences were found between B cepacia-positive patients and B cepacia-negative
patients regarding the following variables: clinical score (p = 0.080); radiological score (p = 0.760); TRV (p = 0.613); DRV (p = 0.429);
and RV/PA SAT (p = 0.149). Conclusions: Chronic infection with P. aeruginosa or B. cepacia presented no association with pulmonary
hypertension in adult CF patients. Pulmonary function was worse in B. cepacia-positive patients than in 7. aeruginosa-positive patients.

Keywords: Cystic fibrosis; Bacterial infections; Hypertension, pulmonary; Echocardiography, Doppler.
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Introducao

A fibrose cistica ¢ uma doenca progressiva,
hereditaria, autossomica recessiva e observada mais
comumente em individuos com etnia caucasiana. O
defeito primario compromete a proteina reguladora
de condutancia transmembrana da fibrose cistica,
resultando em aumento da viscosidade das secre¢oes
glandulares exodcrinas. Essas alteracdes acarretam,
no epitélio respiratorio, a diminuicdo do clearance
mucociliar, alteracdes inflamatdrias e predisposicio
a infecgfo respiratoria?

Dessa forma, a doenca esta associada a infeccdes
respiratdrias recorrentes ou persistentes. O circulo
vicioso entre inflamacéo, infecgdo e lesdo pulmonar
resulta no progressivo declinio da funcdo pulmonar
e em morte prematura. Inicialmente, os orga-
nismos patogénicos mais comumente encontrados
na secrecdo pulmonar sdo Staphylococcus aureus
e Haemophylus influenzae. Com a progressdo da
doenca, Pseudomonas aeruginosa e, em alguns
casos, Burkholderia cepacia passam a ter papel
patogénico relevante na doenca.>¥

A aquisicdo e a persisténcia de 7. aeruginosa no
trato respiratorio inferior de pacientes com fibrose
cistica estdo associadas com maior morbidade e
mortalidade.®® Inicialmente, as cepas isoladas tém
a aparéncia ndo-mucdide e sdo multissensiveis
aos antibidticos.” Essas cepas de infeccio recente
podem ser erradicadas através de tratamento anti-
biotico agressivo.®? Entretanto, com o tempo,
desenvolvem-se cepas de P. aeruginosa com feno-
tipo mucdide que se associam com um declinio
mais acelerado na funcido pulmonar e maior risco
de morte.(%"? Assim, frente a identificacio inicial
da P. aeruginosa, o tratamento precoce e agres-
sivo para tentar a erradicacdo e prevenir a infeccio
cronica tem sido recomendado.(>'

A progressiva lesdo do parénquima pulmonar leva
a destruicdo da vasculatura pulmonar, hipoxemia
e vasoconstricdo pulmonar reflexa. Esse processo
desencadeia aumento da resisténcia vascular
pulmonar e conseqliente surgimento de hipertensao
pulmonar.t>'9 A evidéncia de hipertensio pulmonar
em pacientes com fibrose cistica ¢ indicador de pior
prognostico.!”'®

A avaliacdo da funcdo cardiaca direita ¢ um
processo relativamente simples e pode ser mensurada
através da velocidade de regurgitacdo tricuspide,
usando a ecocardiografia Doppler. Essa técnica ndo-
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invasiva tem sido utilizada na avaliacdo progndstica
dos pacientes com fibrose cistica que apresentam
doenca pulmonar avancada.('71%29

Um estudo prévio mostrou que a infeccdo por
B. cepacia na fibrose cistica se associou de forma
significativamente mais freqliente com hipertensio
pulmonar, contribuindo para a maior mortalidade
nesse grupo de pacientes.?

O objetivo deste estudo foi estudar as associa-
coes da infeccdo cronica por P. aeruginosa e por
B. cepacia com parametros ecocardiograficos de
hipertensao pulmonar, em pacientes acompanhados
por um programa de adultos com fibrose cistica.

Métodos

0 presente trabalho constituiu-se em um estudo
transversal com pacientes acompanhados pelo
programa de adultos com fibrose cistica do Hospital
de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) no periodo de
setembro de 2004 a dezembro de 2005.

O projeto de base foi submetido e aprovado
pela Comissdo de Etica e Pesquisa do HCPA. Foram
obtidos termos de consentimento pos-informacdo
de todos os pacientes com idade igual ou supe-
rior a 18 anos ou de seus responsaveis no caso de
pacientes com idade menor que 18 anos.

Populagdo do estudo

Foram incluidos os pacientes com diagnostico
de fibrose cistica estabelecido de acordo com os
critérios de consenso e com idade igual ou superior
a 16 anos.” Os pacientes deveriam estar com esta-
bilidade clinica da doenca ha pelo menos 30 dias,
definida por auséncia de achados clinicos de
exacerbacdo, auséncia de modificacdes no esquema
terapéutico e auséncia de internacdes no referido
periodo.

Foram considerados como critérios de exclusdo
do estudo: pacientes que ndo aceitassem assinar o
termo de consentimento pés-informacédo; pacientes
sem um minimo de trés exames bacteriologicos do
escarro em meio especifico para P. aeruginosa e
B. cepaciano ano precedente a inclusdo no estudo.

Medidas e instrumentos

Foram utilizados questionarios especificos para o
registro das variaveis clinicas. O escore de avaliacdo
clinica utilizado foi o de Shwachman-Kulczycki.?"
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Em cada caso do estudo, o escore foi pontuado pelo
membro mais graduado da equipe.

Os pacientes incluidos realizaram, no ultimo
ano, um minimo de trés exames bacteriologicos
do escarro em meio especifico para P. aeruginosa
e para o complexo B. cepacia. Os exames bacte-
riolégicos do escarro foram realizados no Servigo
de Microbiologia do HCPA. A rotina de avaliacdo
bacterioldgica do escarro envolveu a coleta de uma
amostra a cada consulta (em geral, a cada 60 dias)
ou em cada internacdo hospitalar. A realizacdo do
exame bacteriologico do escarro seguiu a rotina
descrita a seguir. O escarro foi semeado em seis tipos
de meios de cultura (agar): brucela, azida sangue,
chocolate, MacConkey, seletivo para B cepacea e
seletivo para P. aeruginosa. Apos 24 h na estufa,
foi feita uma triagem para averiguar se houve
crescimento de colonias nos meios. Geralmente, o
crescimento ideal das coldnias ocorre com a incu-
bacdo por 48 h para os meios Brucela, azida sangue
e chocolate; para os meios MacConkey, seletivo
para B cepacea e seletivo para P. aeruginosa, o
periodo de incubacio ideal ¢ de 72 h Para as bacté-
rias gram-negativas, foi feita uma série bioquimica
e um antibiograma. Para as bactérias nio-fer-
mentadoras, foi realizada uma semi-automacio
em aparelho especifico (sistema Mini-APl; bioMé-
rieux, Marcy I'Etoile, Franca). O ultimo recurso para
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descartar B. cepacia e P. aeruginosa foi a reacio
em cadeia da polimerase, feito no laboratorio de
biologia molecular. Foram considerados portadores
de B. cepacia ou de P. acruginosa os pacientes com
pelo menos duas amostras de escarro positivas para
uma dessas bactérias no ultimo ano de avaliagdo.
Foram considerados ndo-portadores de B. cepacia
ou de P. aeruginosa os pacientes cujos exames
bacterioldgicos do escarro (no minimo, trés amos-
tras) nao identificaram, no ultimo ano, uma das
referidas bactérias.

Todos os pacientes foram submetidos a um
ecocardiograma transtordcico modo-M, bidimen-
sional, com Doppler (ATL HD1 5000; Philips Medical
Systems, Bothell, WA, EUA). O estudo ecocar-
diografico foi realizado a partir da padronizacio
das janelas paraesternal, apical e subcostal, com
0 Ppaciente em repouso nha posi¢do semi-supino
em decubito lateral esquerdo, pelo mesmo obser-
vador cegado para o estado clinico do paciente.
As medidas ecocardiograficas foram executadas
de acordo com as recomendacOes da Sociedade
Americana de Cardiologia.?? A regurgitacio de
tricuspide foi avaliada pelo refluxo sangiiineo
através da valvula tricuspide em cada contracdo do
ventriculo direito, a partir do corte apical paraes-
ternal das quatro cdmaras. Um minimo de cinco
complexos seqilienciais foram registrados. O pico de

Tabela 1 - Caracteristicas dos pacientes infectados por Pseudomonas aeruginosa e dos pacientes nio infectados por

P. aeruginosa.®

Variavel P. aeruginosa (n = 23) Nio-P. aeruginosa (n = 17) P
Idade (anos) 22,9 £5,2 24,8 £7,6 0,337
1dade diagndstico 4,5 (13) 12 (11) 0,051
Idade inicio dos sintomas 0,4 (2,5) 1(3,5) 0,501
Idade de identificacio do patogeno 13 (23) 22 (19) 0,221
Escore clinico 72,5 (19) 80 (28) 0,472
Escore radioldgico 15,5 (5) 18,5 (7) 0,760
VEF, (% previsto) 53,7 £ 24,3 57,2+ 31,6 0,693
CVF (% previsto) 68,1 + 20,7 65,7 £ 25,6 0,760
Sp0, em repouso (%) 96,6 + 1,8 97 £ 2,1 0,511
VRT (m/s) 2,6 0,3 2,4+0,3 0,330
VRT > 2,5 m/s (n, % casos) 11 (27,5) 7 (17,5) 0,755
VRT > 3,0 m/s (n, % casos) 3(7,5) 1(2,5) 0,638
TAS (ms) 132,3+ 17,9 123,7 £ 36,4 0,330
DVD (cm) 2,204 2,0+ 0,4 0,191

VEF,: volume expiratorio forcado no primeiro sequndo; CVF: capacidade vital for¢ada; SpO,: saturacdo de oxigénio medida pela
oximetria de pulso; VRT: velocidade de regurgitacio tricispide, TAS: tempo de aceleracio sistdlica (do ventriculo direito-artéria
pulmonar); DVD: didmetro do ventriculo direito. *Varidveis continuas expressas em média + desvio padrdo ou mediana (intervalo
interquartilico). Varidveis categoricas expressas em numero de casos (% casos).
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Tabela 2 - Caracteristicas dos pacientes infectados porBurkholderia cepacia e dos pacientes ndo infectados por

B. cepacia.
Variavel B cepacia (n = 10) Nio-B. cepacia (n = 30) p

1dade (anos) 25,5+ 5,8 23,2 £ 6,5 0,303
Idade diagndstico 10,5 (25,5) 9 (15) 0,488
Idade inicio dos sintomas 2(3) 0,4 (3,5) 0,521
Idade de identificacio do patogeno 28 (17) 9 (19) 0,036
Escore clinico 70 (15) 75 (25) 0,080
Escore radioldgico 14 (5) 18 (6) 0,368
VEF, (% previsto) 37,8 £ 21,1 61,1+ 26,9 0,01
CVF (% previsto) 51,5+ 18,3 72,4+21,8 0,008
Sp0, em repouso (%) 95,9 £ 2,5 97,1 £ 1,5 0,186
VRT (mmHg) 2,6 £0,4 2,5+0,3 0,613
VRT > 2,5 m/s 5(12,5) 13 (32,5) 0,731
VRT > 3,0 m/s 2 (5) 2 (5) 0,256
TAS (ms) 120,3 + 18,5 131,8 £ 29,1 0,149
DVD (cm) 2,1 £04 2,2 10,4 0,429

VEF: volume expiratorio forcado no primeiro sequndo; CVF: capacidade vital forcada; Sp0,: saturacdo de oxigénio medida pela
oximetria de pulso; VRT: velocidade de regurgitacio tricispide; TAS: tempo de aceleracio sistolica (do ventriculo direito-artéria
pulmonar); DVD: didmetro do ventriculo direito. *Varidveis continuas expressas em média + desvio padrdo ou mediana (intervalo
interquartilico). Varidveis categoricas expressas em numero de casos (% casos).

velocidade do jato regurgitante tricuspide foi usado
para estimar o gradiente sistdlico da pressdo com o
uso da equacdo modificada de Bernoulli (Dp = 42,
na qual Dp ¢ a diferenca do pico de pressdo entre o
ventriculo direito e o atrio direito, e v é a velocidade
do pico de fluxo do jato de regurgitacio tricuspide).
Com a finalidade da andlise, hipertensdo pulmonar
foi definida como uma velocidade do jato de regur-
gitacdo tricispide maior que 3,0 m/s. Aqueles
pacientes que nio apresentaram nenhum traco de
regurgitacdo tricuspide foram considerados normais.
O tempo de aceleracgio sistolica (TAS) do ventriculo
direito-artéria pulmonar (valor normal > 120 m/s)
foi calculado, a partir do tracado de fluxo anterd-
grado pulmonar, como o intervalo entre o inicio do
fluxo na artéria pulmonar e a velocidade do pico de
fluxo. A dimensédo do ventriculo direito (DVD, valor
normal entre 0,8 e 2,6 cm) foi medida no final da
diastole a partir dos tracos do modo M.

A espirometria foi realizada utilizando um espi-
rdbmetro computadorizado (Jaeger-v4.31; Jaeger,
Wiirzburg, Alemanha). Foram realizadas trés tenta-
tivas, sendo a melhor delas registrada. Os parametros
estudados foram capacidade vital forcada (CVF),
volume expiratério forcado no primeiro segundo
(VEF)) e a relagdo VEF,/CVF. Todos os parametros
foram expressos em porcentagem do previsto para
idade, estatura e género.”” Os fluxos aéreos foram
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analisados de acordo com os critérios das referidas
Diretrizes para Testes de Fungdo Pulmonar.%¥

A avaliagdo da saturacdo periférica de oxigénio
(SpOz) foi realizada estando o paciente em repouso,
através do oximetro de pulso modelo NPB-40
(Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, CA, EUA).

Todos os pacientes realizaram o estudo ecocar-
diografico com Doppler, os testes de funcdo
pulmonar e a avaliagio da SpO, dentro de um
periodo maximo de uma semana.

Andlise estatistica

Os dados foram digitados em base de dados no
programa Microsoft® Excel 2000, sendo proces-
sados e analisados com auxilio do programa
Statistical Package for the Social Sciences, versdo
13.0 (SPSS Inc., Chicago, 1L, EUA). Os dados quan-
titativos foram apresentados como média + desvio
padrdo ou como mediana e intervalo interquartilico.
Os dados qualitativos foram expressos em numero e
porcentagem de todos os casos.

A andlise dos dados quantitativos com distri-
buicdo normal foi realizada pelo teste t para
amostras independentes. A andlise dos dados conti-
nuos sem distribuicdo normal foi realizada pelo
teste U de Mann-Whitney. Os dados qualitativos
foram analisados através do teste do qui-quadrado,
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utilizando, se necessario, correcdo de Yates ou teste
exato de Fisher.

O nivel de significancia estatistico utilizado
foi p < 0,05 e todos os testes utilizados foram
bicaudais.

Resultados

No periodo de setembro de 2004 a dezembro
de 2005, foram incluidos no estudo 40 dos
41 pacientes acompanhados pelo programa de
adultos para fibrose cistica do HCPA. Um paciente
recusou-se a participar do estudo. Foram estudados
22 mulheres e 18 homens, sendo a média de idade
de 23,7 + 6,3 anos (16 a 47 anos).

A Tabela 1 sumariza as caracteristicas clinicas,
funcionais pulmonares, radiologicas e ecocardio-
graficas dos pacientes infectados por 7. aeruginosa
e dos ndo infectados por esta bactéria. Do total,
23 pacientes eraminfectados por 7. aeruginosa. Entre
o grupo de pacientes infectados por 7. aeruginosa e
o grupo nao-infectado, ndo foram observadas dife-
rencas estatisticamente significativas nas varidveis
clinicas, espirométricas, radioldgicas e ecocardio-
graficas (p > 0,05).

A Tabela 2 sumariza as caracteristicas clinicas,
funcionais pulmonares, radiologicas e ecocardio-
graficas dos pacientes infectados por B cepacia
e dos nido infectados por esta bactéria. Do total,
10 pacientes eram infectados por B. cepacia. Os
valores de VEF, e CVF foram significativamente
menores no grupo infectado por B cepacia compa-
rados com o grupo nao infectado por esta bactéria
(p = 0,011 e p = 0,008, respectivamente). As demais
varidveis ndo apresentaram diferencas significativas
entre os dois grupos (p > 0,05).

Discussio

Este estudo mostrou que, em pacientes aten-
didos por um programa de adultos com fibrose
cistica, a infeccdo cronica por P. aeruginosa e pelo
complexo B cepacia ndo se associaram aos indi-
cadores de hipertensdo pulmonar avaliados pela
ecocardiografia Doppler.

P. aeruginosa ¢ um dos agentes mais impor-
tantes na infeccdo cronica em pacientes adultos com
fibrose cistica. Sua ocorréncia pode se dar muito
precocemente na vida do paciente com fibrose
cistica e estd associada com um declinio mais rapido
na funcdo pulmonar do que nos pacientes nao

465

infectados. Em séries norte-americanas, até 80%
dos pacientes adultos sdo infectados cronicamente
por esta bactéria.®”

A infeccdo por B. cepacia tem grande impacto
sobre a evolucdo da doenca. Estudos recentes
demonstraram que B. cepacia ndo ¢ uma espécie
Unica, mas sim um grupo de espécies relacionadas
denominadas “genomovars”. Assim, esse organismo
deve ser chamado complexo B. cepacia. Pelo menos
nove genomovars de B cepacia foram identificados.
Os pacientes infectados por esse complexo podem
seguir trés diferentes cursos clinicos: um primeiro
grupo (aproximadamente 20% dos casos) desen-
volve a denominada sindrome de B. cepacia, que
se caracteriza por febre, bacteremia, progressido
rapida da doenca pulmonar, pneumonia necrosante
e morte; um segundo grupo apresenta um declinio
mais rapido do quadro pulmonar, porém sem aquela
evolucdo dramatica da sindrome de B. cepacia; e
um terceiro grupo ndo sofre prejuizo na evolucio
de sua doenca.®>?9

Em nosso estudo, 23 pacientes (57,5%) eram
infectados por P. aeruginosa e 10 pacientes (25%)
eram infectados por B cepacia. Em um estudo
com 104 pacientes com fibrose cistica acompa-
nhados na Universidade de Campinas,®” os autores
encontraram uma prevaléncia de pacientes infec-
tados por P. aeruginosa similar aquela encontrada
em nosso estudo (51%). No entanto, a prevaléncia
de pacientes infectados por B. cepacia foi menor
do que em nosso estudo (5,2%). Em outro estudo
realizado na cidade de Recife,?® foram avaliados
36 pacientes com fibrose cistica e a prevaléncia de
infeccdo por B cepacia foi de 29,2%, semelhante a
encontrada em nosso estudo.

Apesar do amplo conhecimento sobre o papel
fisiopatologico da infeccdo bacteriana cronica sobre
a evolucdo da doenca pulmonar na fibrose cistica,
poucos estudos tém investigado a relacdo entre
infeccdo bacteriana cronica e hipertensao pulmonar.
Foi realizado um estudo caso-controle, compa-
rando as medidas ecocardiograficas de pacientes
com fibrose cistica infectados por B. cepacia com
pacientes ndo-infectados.'® Foram estudados
38 pacientes, com idade média de 14,6 anos, sendo
identificados 7 pacientes com infeccdo crdnica
por B. cepacia. Os pacientes com B. cepacia foram
comparados com os pacientes nao infectados e
apresentaram valores de pressdo sistolica da artéria
pulmonar (61,6 £ 17,2 vs. 37,3 £ 13,9 mmHg,
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respectivamente) e TAS do ventriculo direito-artéria
pulmonar (77 + 33 ws. 108 + 25 ms, respectiva-
mente,) mais elevados. Em contraste, nosso trabalho
avaliou transversalmente 40 dos 41 pacientes aten-
didos em um programa de adultos, tendo como idade
média 23 anos. Ndo foram evidenciadas associagoes
significativas entre as medidas ecocardiograficas e a
infeccdo bacteriana cronica por B. cepacia.

Em nosso trabalho, os pacientes infectados por
B. cepacia apresentaram significativamente maior
gravidade da doenca pulmonar que os nio infec-
tados por essa bactéria. Ainda assim, os pardmetros
de hipertensdo pulmonar nio diferiram entre os
dois grupos.

Devem-se ressaltar dois fatores que podem
interferir nas caracteristicas clinicas dos pacientes
acompanhados por um programa de adultos, dife-
renciando-os dos pacientes acompanhados pelas
equipes pediatricas. O primeiro deles ¢ o viés da
sobrevivéncia. Os pacientes mais graves, inclusive
muitos com infeccdo cronica por P. aeruginosa e
B. cepacia, morreram na infancia ou na adoles-
céncia, sendo que os sobreviventes na vida adulta
tém aspectos de menor gravidade da doenca. O
segundo fator a ser considerado ¢ a maior propor¢io
de casos atipicos, com diagndstico tardio e doenca
pulmonar menos grave.?” Esses fatores poderiam
ter contribuido na diferenca de achados entre o
nosso trabalho e o de Faroux et al."?

O principal fator limitante em nosso estudo foi o
pequeno tamanho amostral e a possibilidade de erro
do tipo II. Entretanto, a nossa amostra era limitada
em 41 pacientes, dos quais 40 foram estudados.
Um outro possivel fator limitante foi, nos pacientes
com identificacdo de complexo B. cepacia, a ndo
identificacio do genomovars. Como alguns dos
genomovars estdo associados com pior evolucdo
clinica, essa identificacdo teria sido relevante.

Como conclusdo, em pacientes atendidos por
um programa para adultos com fibrose cistica, a
infeccdo bacteriana crénica por P. aeruginosa e
por B. cepacia ndo se associou com hipertensdo
pulmonar avaliada pela ecocardiografia Doppler.
Os pacientes com B cepacia apresentaram doenca
pulmonar mais grave que os ndo infectados por
essa bactéria. Existe a necessidade de estudos com
maior tamanho amostral que avaliem, em pacientes
com fibrose cistica, o papel da infeccdo bacteriana
cronica sobre o desenvolvimento de hipertensio
pulmonar.
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