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Resumo

Na maioria dos casos, o diagnostico de
fibrose cistica (FC) é simples e objetivo; po-
rém, paradoxalmente, com os avangos no
conhecimento da fisiopatologia da doenca, em
uma minoria de casos, tem sido dificil definir
pontualmente se um individuo é ou néo porta-
dor de FC. Sabe-se que a quantidade de CFTR
funcionante existente na membrana apical das
células varia muito e esta relacionada ndo s6 com
as mutagdes no gene da FC, mas também com a
presenca de genes modificadores e fatores am-
bientais. Exames como teste do suor, medidas da
diferenca de potencial nasal podem quantificar a
eficiéncia da CFTR nas células epiteliais e, desta
forma, contribuir, ao lado do quadro clinico,
para um diagndstico preciso. A implementacao
do teste de triagem neonatal vem contribuir
para um diagndstico em fases assintomaticas
da doenga, permitindo abordagem terapéutica

precoce e adequada.

PALAVRAS-CHAVE: Fibrose Cistica;

Diagnéstico.

INTRODUCAO

A fibrose cistica (FC) tem sido considerada
a doenca congénita letal mais comum em po-
pulagdes de origem caucasiana (Europa Central,
América do Norte, Austrélia). A incidéncia
varia entre os paises e grupos étnicos, atingindo
1:2500 caucasianos nascidos vivos na Europa e
América do Norte'. Segundo as informagdes do
registro de pacientes da Cystic Fibrosis Founda-
tion (CFF) de 2007, mais de 25.000 pacientes
recebem tratamento em Centros de Referéncia
creditados a CFF* No Brasil, ndo existem estu-
dos epidemioldgicos abrangentes que permitam
estimar a incidéncia nas diversas regioes, porém
um estudo nas regides Sul e Sudeste evidenciou
aincidéncia de 1:7576 nascidos vivos®. No Brasil,
dados da Associagio Brasileira de Assisténcia a
Mucoviscidose (ABRAM), de 2006, referem-se
a existéncia de 2.181 pacientes com FC cadas-
trados para acompanhamento®.

A base genética para FC ¢ a existéncia de
mutagdes em um unico gene do brago longo
do cromossomo 7'. Em se tratando de doenca

autossOmica recessiva, os pais dos individuos
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afetados por FC sdo, normalmente, ambos
heterozigotos portadores de mutagédo. O que
se espera de um heredograma de FC a partir
de pais heterozigotos é que 25% da prole sejam
de homozigotos normais, 50% de heterozigotos
fenotipicamente normais e 25% de homozigotos
afetados pela doenga. Ja foram descritas mais de
1800 mutagdes (atualmente 1874 mutagdes®)
responsaveis pela transmissdao da doenga. A
mutag¢do AF508 é a mais frequente na popula¢do
mundial. Nas popula¢des originarias do norte
da Europa, a AF508 é responsavel por 70-75%
das mutacdes, e sua incidéncia diminui para
o centro e Sul da Europa®. No Brasil, em um
estudo realizado com pacientes das regides Sul
e Sudeste, a mutagdo AF508 foi encontrada em
aproximadamente 47% dos alelos’. No estado do
Rio de Janeiro, observou-se frequéncia reduzida
de AF508 (30,68%) em relagdo as taxas mundiais
e também a outros estados brasileiros como Séo
Paulo (50%) e Rio Grande do Sul (47%)8.

O gene da FC codifica uma proteina que
regula o transporte transmembrana de células
epiteliais, a CFTR (cystic fibrosis transmembrane
conductance regulator — proteina reguladora da
condutincia transmembrana da fibrose cistica),
que se localiza na membrana apical de diversas
células epiteliais e cuja disfungido leva ao de-
sencadeamento da sequéncia fisiopatoldgica da
FC’. A partir de sua sintese, a CFTR é dobrada
e preparada para o transporte até a membrana
celular no reticulo endoplasmatico. Uma vez
na membrana da célula, ela é responsavel pela
conducio de cloro através da mesma e atua na
regulacdo do contetido de fons e agua nas secre-
¢Oes luminais. O defeito genético basico descrito
e asubsequente disfuncdo da CFTR resultam em
produgio de secre¢des hiperviscosas a partir de
glandulas exdcrinas, que, por sua vez, leva as
diferentes expressoes clinicas da doenga, tais
como: concentracdo de cloro elevada no suor,
comprometimento respiratério caracterizado
por infeccdes bacterianas e bronquiectasias,
insuficiéncia pancredtica, obstrucdo intestinal,
cirrose biliar e agenesia congénita bilateral de
vasos deferentes, caracteristicas muitas vezes
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encontradas em combinagdo.

A doenga, inicialmente descrita por Ander-
sen, em 1938, como “fibrose cistica do pancreas”
era quase sempre fatal durante os primeiros anos
de vida. Os avangos no conhecimento da fisio-
patologia, diagndstico e tratamento da FC per-
mitiram aumento na sobrevida destes pacientes.
Nos EUA, a mediana da sobrevida é atualmente
de 36,5 anos e 43% de todos os pacientes com
FC tém mais de 18 anos. Quando o diagndstico
é feito em tempo habil, o acompanhamento e
tratamento podem ser instituidos apropriada-
mente, favorecendo um progndstico melhor.

O objetivo deste artigo é revisar os princi-

pais aspectos diagnosticos da FC.

DIAGNOSTICO:
ASPECTOS GERAIS

A Tabela 1 apresenta os critérios diagnos-
ticos da FC. Para que o diagnostico de FC seja
estabelecido, é preciso que o paciente apresente
pelo menos um achado fenotipico (Quad.1),
tenha historia familiar de FC ou teste de triagem
neonatal para FC positivo, bem como apresente
evidéncias laboratoriais de disfun¢do da CFTR.
Estas evidéncias podem ser: teste do suor posi-
tivo ou medida da diferenga de potencial nasal
alterada ou presenga de 2 mutag¢des no gene da
CFTR, conhecidas para FC.

TESTE DO SUOR

A andlise da concentracio de eletrolitos no
suor tem sido a medida mais simples da fun-
¢do da CFTR e é considerada padrio ouro no
diagnostico de FC desde que um procedimento
padrdo, conhecido como método de Gibson
& Cooke'! foi estabelecido em 1959. Analises
subsequentes de ductos sudoriparos identifica-
ram o cloro como principal eletrdlito alterado
na FC. A descoberta da CFTR confirmou o
papel do transporte eletrolitico na etiologia da
FC e permitiu o entendimento molecular do
papel do teste do suor no diagnéstico da FC.
Embora a analise genética das mutagdes da

CFTR permita uma nova dimenséio diagndstica,
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TABELA 1: CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA FIBROSE CISTICA.

Achados compativeis com FC Evidéncia de disfun¢do da CFTR
>1 achado fenotipico teste do suor alterado
ou ou
triagem neonatal positiva para FC DPN alterado
ou ou
histéria familiar positiva 2 mutagdes* na CFTR

CFTR: PROTEINA REGULADORA DA CONDUTANCIA TRANSMEMBRANA; DPN: DIFERENCA DE POTENCIAL

NASAL; * As MUTACOES NA CFTR DEVERAO SER CONHECIDAS COMO CAUSAS DE FC. ADAPTADO DE ROSENS-
TEIN & CurriNGg'.

QuaDRO 1: ACHADOS FENOTIPICOS DA FIBROSE CiSTICA.

1. Doenca sinusopulmonar crénica manifesta por:

a. Colonizacgao/infecgao persistente por patdgenos tipicos de FC, incluindo Staphylococcus aureus, Hae-
mophilus influenzae nao tipavel, Pseudomonas aeruginosa mucoide e nao mucoide e Burkholderia cepacia
b. Tosse produtiva cronica

c. Anormalidades persistentes no RX de torax (ex.: bronquiectasia, atelectasia, infiltrado,
hiperinsufla¢ao)

d. Obstrucao de via aérea manifesta por sibilancia

e. Pdlipo nasal; imagem radioldgica de anormalidade em seios paranasais

f. Baqueteamento digital
2. Alteracdes gastrointestinais e nutricionais, incluindo:

a. Intestinal: ileo meconial, sindrome de obstrugao intestinal distal, prolapso retal

b. Pancreatica: insuficiéncia pancreatica, pancreatite recorrente

c. Hepatica: doenca hepatica cronica manifesta por cirrose biliar focal ou multilobular

d. Nutricional: falha de crescimento (desnutri¢ao proteico-caldrica), hipoproteinemia e edema, compli-
cagdes secundarias a caréncia de vitaminas lipossoluveis

3. Sindromes de perda de sal:

a. desidratagao aguda com perda de sal

b. alcalose metabdlica cronica

4. Infertilidade masculina: azoospermia obstrutiva

ADAPTADO DE ROSENSTEIN & CuTTING'*.
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o teste do suor continua sendo o procedimento
padrao para diagnosticar FC'2. A metodologia
adequada do teste do suor é fundamental para
o diagndstico preciso da FC, e, portanto, sua
realizacdo em centros de referéncia deve seguir
regras precisas a partir dos consensos da Cystic
Fibrosis Foundation. O teste do suor envolve a
administra¢do transdérmica da pilocarpina por
iontoforese com objetivo de estimular a secregio
da glandula sudoripara. A seguir, sdo realizadas
a coleta e a quantificagdo do suor em gaze ou
papel-filtro ou em aparelho Macroduct (Wescor
Inc, Logan,Utah) e analise da concentragdo de
cloro (colorimetria) e de sodio (de chama)®.
Os consensos internacionais em FC destacam
alguns detalhes a serem respeitados durante a
realizacdo do teste do suor:

- recém-nascidos devem ter, pelo menos, 2
semanas de vida ou peso > 2kg no momento
da realizacio do teste do suor;

- 0 volume minimo aceitdvel de suor é de
75mgou 15 uL quando obtido pelo aparelho
Macroduct;

- coletas de amostras bilaterais tém sido
sugeridas para assegurar a obtencédo de pelo
menos 1 amostra adequada;

- o cloreto é o fon primario a ser mensura-
do; a concentrac¢do de s6dio ndo deve ser
avaliada de forma isolada. Em individuos
sadios, a concentracdo de sddio no suor é
maior que a de cloro. Esta relagio é, por
vezes, invertida em FC, fato que pode ser
util no diagnostico, mas certamente néo
o confirma.

Uma concentragdo de cloro >60 mmol/L
confirma o diagndstico de FC, valores entre 40
e 60 mmol/L sdo considerados intermedidrios
e <40mmol/L normais'. Contudo, encontram-
-se pacientes com caracteristicas fenotipicas de
FC e valores de cloro inferiores a 60 mEq/L e,
também, pacientes nos quais a analise genéti-
ca identifica mutagdo em 2 alelos do gene da
CFTR, porém sem manifestacio clinica. Com
base nos dados disponiveis sobre os resultados
de cloro no suor de recém-nascidos saudéveis e
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portadores de FC, o consenso da Cystic Fibrosis
Foundation recomenda os seguintes intervalos
de referéncia de cloreto para criangas com até
6 meses de vida: <29 mmol/L, CF improvavel;
30 a 59 mmol/L, valores intermedidrios e 260
mmol/L, indicativo de FC. Os individuos com
resultados intermediarios devem repetir o teste
de cloro no suor e, em seguida, ser encaminha-
dos para um centro de FC, com experiéncia em
diagnostico de FC na infancia'

ANALISE GENETICA

Para a grande maioria dos pacientes com
FC, o teste do suor continua sendo o melhor
instrumento diagnostico. A analise de muta-
¢Oes trouxe a oportunidade da identificagdo de
casos atipicos com resultados de teste do suor
indeterminado ou normais, da identificacdo
de carreadores, do diagndstico pré-natal, do
aconselhamento genético e, em alguns paises,
faz parte dos exames dos programas de triagem
neonatal®.

Atualmente sdo conhecidas mais de 1800
mutagdes no gene da CFTR?. A maioria das
mutagdes (83%) sao associadas 8 FC com mani-
festacdo clinica®. O fato de haver variabilidade
da mutagdes conforme populagdes especificas
e grupos étnicos acaba por reduzir a sensibi-
lidade da anélise de mutagdes como método
diagndstico de rotina, sendo aconselhavel que
seja analisado o maior nimero de mutagdes
disponiveis, levando-se em conta o perfil mu-
tacional de cada populagdo’®. Poucos centros
de referéncia em FC tém acesso a painéis que
buscam um maijor nimero de mutagdes ou ao
sequenciamento genético capaz de identificar a
maioria dos casos atipicos'.

E importante ressaltar que a FC ndo deve ser
diagnosticada apenas pela presenca de duas mu-
tagdes no gene da CFTR. Essas duas mutagdes
devem ser responsaveis por perda de func¢ao da
CFTR de forma significativa, a ponto de levar a
um fendtipo clinico compativel com FC'.

TRIPSINA IMUNORREATIVA
(TRIAGEM NEONATAL PARA FC)

62  Revistado Hospital Universitario Pedro Ernesto, UER]



AvaNCOS NO DiagNoOsTIcO DA FiBrosE Cistica — VisAo CRriTica?

A implementacio da triagem neonatal para
FC ¢ controversa, ao se considerar questdes
como os beneficios do diagnostico precoce, os
varios protocolos propostos e os custos envol-
vidos. O método usado para a triagem neonatal
da FC ¢ a dosagem do tripsinogénio imunorre-
ativo (IRT). A dosagem do IRT ¢ um indicador
indireto da doenga, pois avalia a integridade da
fun¢io pancreatica. O IRT é um precursor da
enzima pancredtica, cuja concentragao costuma
estar persistentemente elevada no sangue dos
recém-nascidos com FC, mesmo quando ainda
ha suficiéncia pancredtica. Este aumento ocorre
devido a fibrose pancredtica que a maioria des-
tes pacientes apresenta ja intradtero, levando
a um refluxo das enzimas pancredticas para a
circulagdo. A sensibilidade do exame estd em
torno de 95%, porém sua especificidade é baixa,
variando de 32 a 74%, dependendo dos pontos
de corte estipulados. O ileo meconial pode estar
relacionado a testes falso-negativos, devido a
queda dos niveis séricos da enzima com a deso-
bstrucéo intestinal. A interpretacio de resultado
do IRT para fibrose cistica na triagem neonatal é
estabelecida com ponto de corte de 70 ng/ml em
sangue total, em até 30 dias de vida. Apds este
periodo, a IRT tende a baixar sua concentragio

e normalizar'®.

MEDIDA DA DIFERENCA DE
POTENCIAL NASAL (DPN)

A FC é marcada por grande variabilidade
na frequéncia e gravidade das manifestagdes
clinicas e complicagdes. A forma cléssica da
FC manifesta-se pela presenca de insuficiéncia
do pancreas exdcrino, com efeitos no estado
nutricional, e pelo comprometimento pulmo-
nar, ambos associados a concentragdo elevada
de cloretos no suor. A forma néo classica de FC
pode se apresentar com fenétipo atipico, no qual
existe doenga sinopulmonar, suficiéncia pancre-
atica e niveis de cloreto no suor limitrofes. Com
a disponibilidade do teste da mutagdo genética
da fibrose cistica, foi confirmado que FC néo
classica pode ocorrer na presencga de testes do
suor limitrofes ou negativos®. Medidas in vivo

da diferenca de potencial nasal (DPN) podem,
entdo, ser utilizadas para diferenciar pacientes
portadores ou ndo de FC. A medida de DPN**!
é realizada com a ajuda de um milivoltimetro
conectado a dois eletrodos. Um deles, ligado ao
polo negativo do aparelho de aferi¢do, é chama-
do eletrodo de referéncia e o outro, ligado ao
polo positivo, ¢ identificado como eletrodo de
aferi¢do ou de medida.

Em condigdes basais, pacientes portadores
de fibrose cistica apresentam hiperpolariza¢do
da membrana mucosa®. Valores mais negativos,
cerca de duas vezes maiores que nos individuos
normais (-20mV), sio detectados nesses casos?.
Estudos iniciais indicavam que a elevada dife-
renga de potencial (DP) observada nos porta-
dores de FC os distinguia facilmente dos nao
fibrocisticos*. Nos portadores de fibrose cistica,
o bloqueio da secregio de cloretos, devido ao de-
feito do canal de cloro CFTR, se acompanha de
uma exagerada absor¢ao de sddio. As alteracdes
eletrofisiologicas que caracterizam o portador de
fibrose cistica no teste da medida da diferenca
de potencial nasal sdo: hiperpolariza¢io em con-
di¢oes de base, maior variagdo na DPN frente
ao amiloride e auséncia ou minima resposta ao
estimulo direto e indireto da secre¢do de cloro
mediada pelo CFTR*.

As principais indica¢des para o uso da DPN
na investigagao diagnostica de FC sdo: diagnos-
tico diferencial de FC atipica ou nao classica,
abordagem de pacientes com teste suor normal
ou limitrofe, abordagem de pacientes com ne-
nhuma ou somente uma mutagio genética iden-
tificada. A técnica também tem sido usada para
avaliar as relagdes fendtipo/gendtipo em FC.
Além disso, a medida de DPN pode representar
um indicador de eficicia funcional em estudos
terapéuticos no nivel do epitélio respiratorio,
como a terapia génica*. Nao ha correlagdo entre
DPN e concentragio de eletrolitos no suor, nem
com a severidade da doenga®.

O teste de DPN ¢ um exame complemen-
tar ao teste de suor no diagndstico de FC. Seu
principal beneficio reside na possibilidade de se

realizar o diagnostico em pacientes nos quais o
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teste do suor tenha se mostrado duvidoso ou
negativo e/ou identificado genética inconclusi-
va — provéaveis FC néo cldssica ou atipica?’. Uma
medida da diferenca de potencial nasal segura e
confiavel ajuda o clinico a confirmar ou excluir
o diagndstico®™.

TESTES COMPLEMENTARES

Durante a investigacdo da FC, alguns exa-
mes complementares podem contribuir nio s6
para a definicdo diagnostica, mas também paraa
avaliacdo da gravidade do comprometimento de
cada sistema e para a organizacgdo de estratégias
terapéuticas para cada paciente. Estes exames
incluem avalia¢do das fungdes pancredtica e
pulmonar, monitoramento da microbiologia das
secreces respiratorias, avaliagdes de imagem
(radiografica e tomografica). Nos adultos, cabem
também as avaliacdes do sistema genitourinario
masculino.

CoONCLUSOES

Os procedimentos diagndsticos revistos
nesse artigo reconhecem o amplo espectro de
apresentacdo da FC. Espera-se que, a partir
do entendimento da FC e dos procedimentos
necessarios para o diagnostico, seja possivel
estabelecer ou excluir a doenga, e, portanto,
permitir o acesso a medidas terapéuticas que
venham contribuir para uma melhor qualidade
de vida e prognostico para os portadores de FC.
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ABSTRACT

In most cases CF diagnosis is clear but
paradoxically with increased understanding of
the pathophysiology of the disease, it may be
difficult in the minority of cases to say definitely
if someone has CF or not. We all know that the
amount of functional CFTR on the cell surface
is extremely variable and is related not only to
CF genotype, but also to modifier genes and the
environment. Some exams such as sweat test
measurement of nasal potential difference may
quantify the efficiency of CFTR on epithelial
cells and therefore contribute, together with
clinical evaluation, to an accurate diagnosis of
CE The implementation of the newborn scree-
ning test for CF contributes for diagnosis before
symptoms appear and therefore provides early
and appropriate therapeutic approach.

KEY WORDS: Cystic fibrosis; diagnosis.
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Doutora em Biologia Celular e Molecular pelo
Instituto Oswaldo Cruz/Fiocruz;

Pés-Doutorada em Nanociéncia e Nanotecnologia
pelo Centro de Nanociéncia e Nanotecnologia/
Universidade de Brasilia.

ARTIGO 4: Fisiopatologia e
Manifestagoes Clinicas da Fibrose

Cistica.

MoONICcA DE CASSIA FIRMIDA

(Vide Editorial)

BRUNA LEITE MARQUES

Residente de Pneumologia e Tisiologia do
HUPE/UER]J.

CLAUDIA HENRIQUE DA COSTA

Professora Adjunta da Disciplina de Pneumologia e
Tisiologia da FCM/UER]J;

Coordenadora da Disciplina de Pneumologia e
Tisiologia da FCM/UER].
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ARTIGO 5: AVANCOS NO
DIAGNOSTICO DA FIBROSE
CisticaA — VIisA0 CRITICA.
TANIA WROBEL FOLESCU

Médica assistente do Departamento de
Pneumologia Pedidtrica do Instituto Fernandes
Figueira - Fundagao Oswaldo Cruz (IFF-
FIOCRUZ);

Mestre em Ciéncias Médicas pela FCM/UER].

RENATA WROBEL FOLEScU COHEN

Residente de Pediatria do Instituto Fernandes
Figueira - Fundagao Oswaldo Cruz
(IFE-FIOCRUZ).

ARTIGO 6: A Radiologia do Torax

na Fibrose Cistica.

DoMENICO CAPONE

Professor Adjunto da Disciplina de Pneumologia e
Tisiologia da FCM/UER].

RAQUEL E. B. SALLES

Meédica do Servigo de Pneumologia e Tisiologia do
HUPE/UER].

Mauricio R. FREITAS

Médico Residente do Servigo de Radiologia e
Diagnéstico por Imagem do HUPE/UER].
LEONARDO AZEVEDO

Médico Residente do Servigo de Radiologia e
Diagnostico por Imagem do HUPE/UER].
RobriGo Lucas

Médico Residente do Servigo de Radiologia e
Diagndstico por Imagem do HUPE/UER].
OSWALDO MONTESSI

Meédico Residente do Servigo de Radiologia e
Diagndstico por Imagem do HUPE/UER].
CARLA JUNQUEIRA

Médica Residente do Servigo de Radiologia e

10  Revistado Hospital Universitario Pedro Ernesto, UER]

Diagnostico por Imagem do HUPE/UER].

ARTIGO 7: TESTES DE FUNCAO
PuLMONAR EM ADULTOS
FIBROCISTICOS.

AGNALDO Jost LOPES

(Vide Editorial)

ANAMELIA COSTA FARIA

Meédica do Servigo de Pneumologia e Tisiologia do
HUPE/UER].

THIAGO THOMAZ MAFORT

Residente de Pneumologia e Tisiologia do
HUPE/UER].

RENATO DE LIMA AZAMBUJA

Residente de Pneumologia e Tisiologia do
HUPE/UER].

RoGERIO RUFINO

Professor Adjunto da Disciplina de Pneumologia e

Tisiologia da FCM/UER].

ARTIGO 8: O TRATAMENTO
NA FIBROSE CISTICA E SUAS
COMPLICACOES

MARcoOs CESAR SANTOS DE CASTRO

(Vide Editorial)

MONICA DE CASSIA FIRMIDA

(Vide Editorial)

ARTIGO 9: TRANSPLANTE NA
FIBROSE CIiSTICA.

MARcos CESAR SANTOS DE CASTRO

(Vide Editorial)

MoONICA DE CASSIA FIRMIDA

(Vide Editorial)



AGNALDO Jost LOPES

(Vide Editorial)

ARTIGO 10: O PAPEL DA
F1SIOTERAPIA NA FIBROSE CiSTICA

SUELI TOMAZINE DO PRADO

Fisioterapeuta do Ambulatério de Fibrose Cistica
da Policlinica Piquet Carneiro da UER].

ARTIGO 11: CUuIDADOS NA
UTILIZACAO E NA LIMPEZA

DE NEBULIZADORES E
COMPRESSORES PARA A REDUCAO
DE INFECCOES RECORRENTES EM
PACIENTES cOM FIBROSE CISTICA.

SAMARIA A. CADER

Doutora em Fisioterapia.

ADALGISA I. M. BROMERSCHENCKEL

Fisioterapeuta especialista em Pneumofuncional;
Coordenadora da Divisdo de Fisioterapia da UER];

Doutoranda pelo Programa de Pés-Graduagdo em
Ciéncias Médicas da UER].

SUELI TOMAZINE DO PRADO

(Vide Artigo 10)

ARTIGO 12: FIBROSE CISTICA
E SUPORTE NUTRICIONAL NO

ADULTO
CAROLINA FRAGA DE OLIVEIRA

Nutricionista da ACAM/R]J.

MARIANA JORGE FAVACHO DOS SANTOS

Nutricionista do Ambulatério de Fibrose Cistica da
Policlinica Piquet Carneiro da UER].

ARTIGO 13: GESTACAO NA
PACIENTE coM FIBROSE CisTICA

MARcOs CESAR SANTOS DE CASTRO

(Vide Editorial)

MONICA DE CASSIA FIRMIDA

(Vide Editorial)

ARTIGO 14: As REPRESENTACOES
Socials DA FIBROSE CISTICA EM
PACIENTES ADULTOS

LUCINERI FIGUEIREDO DA MOTTA SANTOS
Assistente Social do Ambulatério de Fibrose Cistica
da Policlinica Piquet Carneiro da UER].
ARTIGO 15: O TRABALHO

DA ASSOCIACAO CARIOCA DE
ASSISTENCIA A MUCOVISCIDOSE
NO ESTADO DO RIO DE JANEIRO.

ROBERTA CRISTINA GUARINO

Assistente Social e especialista em Responsabilidade
Social.

Coordenadora da ACAM/R]J.

TATIANE ANDRADE

Fisioterapeuta da ACAM/RJ;

Mestranda do Curso de Pés-graduagao em Ciéncias
do Cuidado da Saude - EEAAC/UFE.

SoLANGE CUNHA

Assistente Social da ACAM/R] e especialista em
gestdo de pessoas;

Coordenadora da ACAM/R]J.

ANA CAROLINA VICTAL

Psicologa da ACAM/R].

CAROLINA FRAGA DE OLIVEIRA

Nutricionista da ACAM/R]J.

JoANA CARVALHO

Académica de Servigo Social e estagidria da
ACAM/R].

ELOA LOPES

Académica de Fisioterapia e estagiaria da
ACAM/R]J.
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