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RESUMO

Existem diversas doengas que produzem uma aparéncia difusa ao radiograma de térax.
Este trabalho pretendeu avaliar a importincia de tomografia de térax de alta resoluglio para o
diagnéstico destas doengas. Foi feita uma revisio que incluiu: (2) aspectos técnicos da
produgiio de uma TCAR, especialmente nas caracteristicas que influem na qualidade da imagem
produzida; (b) caracteristicas tomogréificas da anatomia normal e anormal, enfatizando a
disposi¢do das estruturas e alterages no plano transversal e a sua relagio com as estruturas do
16bulo pulmonar secundario.

Apbs agrupar 92 exames tomograficos de 82 pacientes, encontramos 16 etiologias:
Pneumoconiose por aluminio, asbestose, doenga crdnica por berilio, pneumoconiose por
exposiciio a metal duro, enfisema, doengas das vias adreas (bronquiolites, bronquectasias e
fibrose cistica), histiocitose X, histoplasmose, fibrose pulmonar, paracoccidioidomicose
pulmonar, pneumonia por Prneumocystis carinii, sarcoidose, silicose, tuberculose. Foi revisada
a fisiopatogenia das etiologias abordadas, a fim de a partir do seu entendimento, melhor
compreender a origem do sinal tomogréfico visualizado. Os achados tomogréficos destas
doencas foram comparados com aqueles descritos na literatura, € houve concordéncia na
grande maioria. Nos casos de paracoccidioidomicose e histoplasmose, pouco foi recuperado na
literatura quanto ao aspecto tomografico destas doengas. Nestes casos, a interpretagdo das
alteragdes foi feita a partir dos dados de fisiopatogenia.

Péde-se constatar que na maioria dos casos a TCAR fornece dados confidveis quanto a
extensio da doenga, existéncia e intensidade de processo inflamatdrio, distribuigdo das lesdes e

melhor local para biépsia, caso esta seja necesséria.
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Capitulo 1
INTRODUCAO

Introduzida em 1985, a tomografia computadorizada de alta resolugdo (TCAR) vem de-
monstrando sua potencialidade na avaliagio das doengas pulmonares difusas.

A guestio & porque se tornou necessiria a realizagdo de um exame de tomografia
computadorizada (TC) de torax, e, mais especificamente, um exame tomogréfico de alta
resolugdo quando se deseja uma avaliagio mais acurada das doengas pulmonares difusas?

Primeiramente, & relevante enfatizar que, quando ha referéncia 2 doengas pulmonares
infiltrativas difusas, estio sendo consideradas enfermidades de variadas etiologias, sendo o a-
grupamento feito apenas pela aparéncia ao radiograma de térax. Optou-se neste estudo por
considerar o aspecto difuso (nfo localizado) da doenga como o elemento diferenciador. Assim,
estio incluidas enfermidades que acometem todos os compartimentos do sistema intersticial,
isto &, o intersticio axial, o periférico (septos interlobulares € pleura visceral) € o parenquimato-
so (septal alveolar). Incluem-se doengas nas quais ha predominio de opacidades nodulares, reti-
culares ou reticulo-nodulares, assim como imagens cisticas ou de destruigdo pulmonar; com-
pSem também o grupo doengas em que ha sinal de atividade inflamatoria, bem aquelas em que
se constata somente fibrose. Além disto, a forma de apresentago e o curso (agudo, subagudo e
crdnico) servem apenas como sinalizadores, € ndo para fins de inclusiio ou exclusio de determi-
nada doenga. Em suma, as doengas pulmonares infiltrativas difusas incluem inimeras entidades,
cerca de cento e cinquenta, segundo alguns autores (CORREA DA SILVA,1993). Neste traba-
{ho analisaremos um grupo que tem uma caracteristica comum, a apresentagio nao localizada
aos estudos de imagem.

Na avaliagdo de um doente com sintomas respiratorios € sempre fundamental a obtengdo
de um radiograma de torax. E um exame barato, de facil realizago e cuja interpretagéo ja € no
minimo familiar 4 maioria dos médicos que atuam na area de Pneumologia. Trata-se de um
método de "screening”, primario para a investigagio diagnéstica. Com este radiograma em

mios, o médico pode estar diante de respostas, ou - ndo infreqiientemente - de muitas dividas.
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Os exames radiologicos podem demonstrar estruturas finas do parénquima pulmonar através de
imagens acinares ou espessamento de septos interlobulares, podem revelar imagens que sdo
caracteristicas de determinado diagnostico, e, eventualmente, dar idéia do processo fisiopatogé-
nico envolvido e das alteragdes histopatologicas que serdio encontradas. No entanto, fre-
glientemente as imagens sdo duvidosas em relacdo ao aspecto e intensidade do acometimento, e
mesmo quanto a sua real existéncia, ocorrendo amitde a incerteza se 0 exame radiologico €
normal ou anormal. Isto ocorre basicamente devido a duas caracteristicas do radiograma de
torax cue limitam sua sensibilidade e especificidade na detecgdo das doengas pulmonares mais
sutis. A primeira é a baixa resolugio para diferengas discretas de atenuagio entre o pulmdo
normal ¢ anormal. A segunda caracteristica € a superposigio de imagens. Na produgio de um
radiograma de térax somam-se muitas estruturas pulmonares e da caixa torécica, tanto normais
como anormais. Este fato pode tornar dificil a decisio se determinada imagem ¢ ou ndo
anormal, e se o & qual anormalidade anatdmica esta representando (WEBB, MULLER,
NAIDICH, 1992).

Continuando a busca diagnéstica daquele paciente com sintomas respiratorios, o ra-
diograma de torax realizado frequentemente deixa os observadores {médicos radiologistas,
pneumologistas e clinicos) com opinides divididas: alguns acham que o exame € normal; outros
que ha opacidades reticulares em bases. Outros consideram que estas mesmas opacidades sdo na
verdade reticulo-nodulares. Neste ponto do trajeto diagndstico, se for factivel a realizagdo de
uma TC de torax, ¢ especialmente uma que seja de alta resolugiio, serd possivel dar um grande
passo em diregdo ao diagndstico.

Quais sio afinal as vantagens da TCAR sobre o radiograma de torax?

1°) E um exame que elimina a superposigio de imagens. Como sdo realizados cortes
transversais do torax do individuo, ndo ha somagéo de miltiplos pontos como ocorre no radio-
grama.

2% A técnica de alta resolugo permite um detalhamento das estruturas finas pulmona-

Tes,
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3°) A TCAR de torax € o primeiro exame de imagem que demonstra o lobulo pulmonar
secundario, suas estruturas internas e externas, e alteragbes patoldgicas, se existirem. Tal
detalhamento antes somente era possivel quando se dispunha do espécime histoldgico em maos.

Ha, entretanto, algumas desvantagens da TCAR em relacio ao radiograma de toérax. E
um exame mais dispendioso e que necessita de maior tecnologia para sua realizagdo. Alguns
estudos realizados nos Estados Unidos ilustram o fato: enquanto um radiograma simples de
torax, com incidéncias péstero-anterior e perfil custa aproximadamente 90 délares, uma TCAR
de térax custa em tomo de 180 ddlares. Nesta mesma estimativa americana, uma bidpsia
transbronquica com lavado broncoalveolar custa 1500 délares e uma bidpsia a céu aberto 5000
délares (HANSELL & KERR,1991).

Qutro aspecto € a dose de radiacdo a que o paciente ¢ submetido. Uma reducgio con-
sideravel pode ser obtida na técnica de alta resolugdo pela utilizacdo de cortes finos. Onde séo
fettos cortes de 3 mm de espessura a cada 10 mm, a radiagdo sobre a mama € cerca de metade
da dose resultante da tomografia de torax convencional (EVANS et «l,1989). Entretanto,
mesmo com tal redugdio, a dose de radiagio sobre a mama € aproximadamente 40 vezes maior
que a produzida por um simples radiograma de térax, néo sendo, portanto, desprezivel.

Como o radiograma ¢ realizado com técnica infinitamente mais simples, torna-se um
exame mais facilmente reprodutivel, sendo por isso importante no seguimento dos pacientes.

Sobre os exames histopatoldgicos, a TCAR possui algumas vantagens Obvias: € um
exame n#o invasivo € praticamente isento de efeitos colaterais ou complicagdes, inclusive
porque nfo € utilizado contraste endovenoso.

E claro que o padrio "ouro" de diagndstico € o exame histopatologico, no qual se obtém
um fragmento do tecido pulmonar através de bidpsia transbrénquica e/ou biopsia a céu aberto.
E certo também que nem todos os pacientes tém condigdes clinicas de se submeter a exames
mais invasivos, porque as possiveis complicagdes inerentes ao procedimento podem piorar ainda
mais sua doencga de base. Pela grande sensibilidade da TCAR na detecgio das doengas infiltrati-
vas difusas, trata-se de um exame com potencial para vir a se tornar substituto dos exames his-

tologicos em muitos ¢asos.
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Importincia e utilidade clinica da TCAR

Existem alguns aspectos importantes:

e E um exame mais sensivel que o exame radiolégico de térax, evidenciando anormalidades
pulmonares mesmo quando o radiograma ¢ normal. EPLER ef al. (1978) estudaram 458
pacientes com doengas pulmonares infiltrativas difusas histologicamente confirmadas, e de-
monstraram que em 44 pacientes (9,6%) os radiogramas de térax foram considerados nor-
mais. Nos casos de pacientes sintomaticos respiratdrios e com doenga histologicamente con-
firmada, a aparéncia normal do exame radiologico se deve provavelmente 4 existéncia de
focos isolados e discretos ou ao acometimento primario de vias aéreas ¢ vasos. Em ambas as
situacBes a TCAR ¢ capaz de demonstrar alteragbes patologicas sutis. Na mesma linha,
GAENSLER & CARRINGTON (1980) relataram que num grupo de doentes estudado,
aproximadamente 16% dos pacientes com achados patologicos confirmados de doenga in-
tersticial a bidpsia pulmonar apresentavam radiograma toracico normal.

Assim, pacientes com queixas respiratorias e radiograma de torax normal, com ou sem
anormalidades funcionais sugestivas de doengas intersticiais, devem ser submetidos 4 TCAR,
pela maior sensibilidade deste exame. Néo sdo todos os casos que necessitardo de investiga-
¢do ulterior. Por exemplo, naqueles em que a TCAR demonstrar alteragSes tipicamente su-
gestivas de enfisema, de grau discreto o suficiente para que o radiograma ndo o demonstre,
mas para que o paciente apresente sintomas, podera ser interrompida a investigagéo.

¢ A TCAR permite uma caracterizacio morfoldgica mais precisa das anormalidades (padrdo
reticular, nodular, alteragdes fibrocisticas, etc), indicando ou nfo a necessidade de realizagiio
de exames histopatologicos (WEBB ef al.,1992). Por exemplo, se o unico achado tomogréfi-
co for a presenga de um pulm3o em estadio terminal, sem qualquer sinal sugestivo de ativida-
de inflamatéria, a bidpsia, se realizada, pode nfio acrescentar muitas informagGes ao diagnés-
tico etioldgico. Se houver éreas de atividade da doenga, justifica-se plenamente a realizagdo
da bibpsia a céu aberto ou qualquer outro procedimento em busca do diagnéstico especifico,
para fins de tratamento.

Caracterizando morfologicamente as opacidades pulmonares, é possivel muitas vezes

chegar a um diagnéstico especifico, pois ja estdo descritos padres tomograficos para a
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maioria das doengas infiltrativas difusas. Portanto, pacientes com condigbes clinicas
proibitivas & realizagfio de procedimentos cirirgicos, ¢ em que haja 4 TCAR achados
altamente sugestivos de alguma entidade nosolbgica, pode-se prescindir do exame
histologico comprobatorio.

s A TCAR fornece informacdes precisas sobre a distribui¢do das anormalidades, demonstrando
onde h4 doenga reversivel (ativa) ou irreversivel (fibrose). Isso permite um direcionamento
da bidpsia a céu aberto, possibilitando a obtengio de mais informagdes a partir do exame
(WEBB ef al., 1992).

o Dependendo da localizagio das anormalidades no parénquima pulmonar, pode-se selecionar
o melhor exame a ser realizado. A bi6psia transbrdnquica é um método diagndstico que apre-
senta um risco consideravelmente menor de complicagdes que a biépsia a céu aberto. Assim,
em doengas cujos achados distribuam-se preferencialmente nos espagos peribroncovasculares
deve-se realizar primeiramente uma broncoscopia com bidpsia transbrénquica, havendo
grande probabilidade de se chegar ao diagnostico.

» Pode-se utilizar a TCAR para seguimento de pacientes, o que permite acompanhar os efeitos
do tratamento e a evoluggo da doenga. (WEBB ef al,,1992).

¢ Uma outra qualidade importante € a possibilidade da visualizagio do 16bulo pulmonar
secundario (LPS), a menor unidade macroscopicamente discernivel. Pode-se localizar as
anormalidades dentro do LPS, relacionando-as &s estruturas lobulares (septo, centro, parén-
quima). O valor deste dado obtido com um método néo invasivo € inestimavel, pois nos

coloca mais préximos do diagnéstico, sem a necessidade de realizar bidpsias.
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Capitulo 2
OBJETIVOS

Objetivo Geral : contribuir para a difusio do conhecimento sobre a tomografia com-

putadorizada de alta resolugio num grupo selecionado de pacientes com doengas pulmonares
difusas, visando a utilizagio do método por parte do médico clinico como instrumento

diagnéstico dessas doengas.

Obijetivos Especiﬁcos :

1. Revisar os aspectos técnicos mais importantes e determinantes na qualidade do exame

tomografico.
2. Revisar os padrdes de imagem tomogréfica normal.
3. Revisar a anatomia pulmonar normal sob cortes transversais.
4. Revisar as principais anormalidades detectaveis na TCAR.

5. Reunir casos de pacientes com doengas pulmonares difusas e estudar caracteristicas das

lesdes na tomografia computadorizada de alta resolugdo.
6. Comparar estas imagens com os dados de literatura.
7. Cotejar os padrdes tomograficos observados com os padrdes histopatologicos.

8. Nas doencas onde ngo ha descrigo de padrfio tomografico na literatura, utilizar os dados de

fisiopatogenia para tentar predizer ¢ explicar as caracteristicas imagéticas encontradas.
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Capitulo 3

DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE ALTA
RESOLUCAO

3.1, Aspectos técnicos

A imagem produzida numa tomografia computadorizada € uma representacio bi-
dimensional de um corte transversal tridimensional, onde a espessura do corte € a terceira
dimenséo.

A tomografia de térax, e mais especialmente a tomografia computadorizada de alta
resolugio (TCAR), como todos os outros procedimentos radiologicos é produzida com base na
diferenga de atenuagio dos diversos tecidos frente aos raios-X. O que se vé -tanto num exame
radiolégico simples como numa TCAR- € a fotoprafia das diferengas de capacidades dos tecidos
de absorver, difundir ou refletir os raios-X. Na tomografia computadorizada, um feixe de raios-
X altamente colimados -no qual as trajetorias dos fétons sfo tornadas paralelas, ou quase
paralelas através de um colimador colocado entre a fonte de raio-X e o paciente, de modo qua a
radiag@io dispersa seja minima- atinge os tecidos do paciente que se deseja examinar. A técnica
envolve a rotagio de uma finica fonte de raios-X por 360 graus ao redor do corpo, onde
medidas da capacidade de atenuagfio das difcrentes estruturas do "corte” que estd sendo
estudado sio tomadas, a cada grau. Obtém-se, assim, medidas do coeficiente de atenuagéo sob
diferentes &ngulos para cada objeto. Através de um algoritmo utilizado por um computador,

estas medidas permitem a reconstrugio da imagem.

A espessura do corte

Como ja foi mencionado, a tomografia permite uma representagéo bidimensional de um
espago tridimensional, ou seja, representa numa superficie (a imagem tomografica) o que
acontece num volume (a fatia de térax que esta sendo examinada). A terceira dimenséo, que éa
espessura do corte, influencia a aparéncia e qualidade da imagem. Todas as estruturas numa
unidade de volume no espago -chamada voxel- sdo medidas ¢ representadas por um dnico

néimero para a unidade de superficie de imagem, o pixel. Assim, o valor de atenuagio de cada

Da tomografia computadorizada de alta resolugio 7



pixel representa a média dos valores de atenuag#o de todas as estruturas dentro do voxel. Para a
determinacio da densidade de um voxel, -e portanto da visualizagdo ou ndo das estruturas
dentro dele- concorrem alguns fatores, que sdio o gradiente das diferencas de atenuagHo entre as
estruturas e a porcentagem do voxel que ¢ ocupada pela estrutura em questdo. Por exemplo, se
considerarmos um objeto de 6 mm dentro de um corte de 10mm de espessura, os valores de ate-
nuacdo de cada pixel representando o objeto serfio obtidos pela média de atenuagdo do objeto e
do parénquima adjacente nos restantes 4 mm de espessura. Simplificadamente a matematica
dessa equagdo € a seguinte: a alteragéio na densidade tomogréfica do tecido normal de um voxe/
parcialmente ocupado por uma lesdio depende do gradiente de densidade entre a lesdo (dl) e o
tecido circunjacente (dt), ou seja (dl - dt), multiplicado pela porcentagem do corte ocupado pela
lesio. Assim, quanto maior a diferenga de densidade entre as estruturas de um mesmo corte,
maior pode ser a espessura do corte. Quanto maior a espessura do corte, maior a interferéncia
das estruturas adjacentes 3 lesio na determinagio do nuimero representativo do voxel, portanto
menor a resolugfo espacial (o nimero do pixel representard menos a leséio e mais as estruturas
vizinhas dela) NAIDICH, ZERHOUNI, SIEGELMAN, 1991).

Dai pode-se concluir que para aumentar a resolugdo espacial para estruturas pequenas
deve-se diminuir a espessura do corte, € & justamente o que é feito na TCAR. Recomenda-se
que a espessura do corte utilizada na TCAR seja sempre a menor possivel, preferencialmente de
1 a 1,5 mm. Se nfio for feito desta maneira o parénquima pulmonar circunjacente as pequenas
estruturas é que determinaré a aparéncia das mesmas & TCAR, obtendo-se assim uma baixa re-
solugdio espacial (WEBB et al.,1992).

Uma diferenga importante entre uma colimagéo de 1,5 mm e 10 mm € que algumas
estruturas tém aparéncia distinta numa e noutra situagfo. Isso ocorre por exemplo com 0s vasos
sangufneos. Em exames com colimagdio de 10 mm os vasos aparecem como estruturas
cilindricas, e o seu padrio de ramificagfio pode ser bem identificado, observando-se pequenos
trechos de seu trajeto dentro da espessura do corte. Em exames com 1,5 mm de colimagfio os
vasos podem ser visualizados como estruturas arredondadas, de aparéncia semelhante a
nédulos; isso ocorre se a trajetéria nfio for paralela ao plane de varredura, e 0s vasos estiverem

sendo seccionados transversalmente.
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Com a colimacéio fina, um vaso que corra no plano de varredura ou paralelamente a ele,
aparecera com maior didmetro que no corte de espessura mais larga. Isso acontece porque na
medida da atenuagio das estruturas dentro do voxel entrard maior quantidade de vaso
propriamente dito e menor quantidade do tecido pulmonar circunjacente. Tal fato deve gerar
uma imagem mais definida, fazendo com que os vasos apare¢am com margem mais nitida e
mator diferenca entre as interfaces.

Com os brénquios, o processo é semelhante. Se o seu curso for obliquo ao plano de var-
redura, podem ser visualizados com maior precisdo a parede do brénquio e o didmetro de seu
lume. Se situados perpendicularmente ao plano de varredura, os difimetros dos bronquios e
vasos serdo semethantes nos cortes de colimagfo de 1,5 ou 10 mm (WEBB et l.,1992).

Algoritmo de reconstrugdo de imagem

Um algoritmo & um processo de célculo ou de resolugéo de um grupo de problemas se-
melhantes, em que se estipulam, com generalidade e sem restrighes, regras formais para a
obtenggio do resultado ou da solugéo do problema (FERREIRA, 1" ed.). No caso especifico da
TC ¢ da TCAR, o processo matemético é elaborado para ser utilizado pelo computador a fim
de, a partir das informagdes coletadas dos coeficientes de atenuagfo dos voxels, reconstruir uma
imagem. O algoritmo de reconstrugfio de imagem na TC pode ser de alta ou baixa frequéncia
espacial. Assim, quando a imagem final é produzida através de um algoritmo de alta frequéncia
espacial (também chamado algoritmo de "osso"), um maior niimero de informages ¢ medido,
coletado e utilizado pelo computador, o que produz uma imagem mais nitida, com estruturas de
margens melhor definidas. Pela maior quantidade de dados utilizada, este tipo de reconstrugdo
favorece a identificacfio das pequenas estruturas.

No algoritmo de baixa frequéncia espacial os dados so coletados mais seletivamente, de
modo que um menor niimero de informagdes é amostrado. Na reconstrugéo da imagem as lacu-
nas de informagfo sfio preenchidas por extrapolagfio e semelhanca. E esperado que isso produza
- uma imagem mais suavizada ¢ uniforme, de margens menos nitidas e definidas. Esse algoritmo
de baixa frequéncia espacial, também chamado "standard" ou de "tecidos moles” ¢ utilizado

principalmente para TC corporal. A suavizagfo da imagem resulta numa melhor aparéncia do
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exame tomografico, com maior resolugdo do contraste, menos ruido visivel, porém com menor
resolugiio espacial (MAY0,1991; MAYO et al.,1987).

Ruido na imagem, tempo de varredura, pico de kilovoltagem e miliamperagem

O ruido no tomograma aparece como uma granulagfo, um rendﬂhado na imagem. E
quantum-dependente, isto €, aumenta quando uma menor quantidade de fotons atinge o tecido a
ser examinado. Assim, para diminuigdo do rufdo bi que se aumentar o nimero de fotons
absorvido. Isso pode ser feito aumentando-se o tempo de varredura ou aumentando-se a
miliamperagem (mA) e a kilovoltagem ( kVp) (WEBB ef al.,1992).

Existem, entretanto, inconvenientes em se aumentar o tempo de varredura, pois com
isso aumentam também os artefatos técnicos devidos ao movimento, causados pela mobilizagdo
e respiragiio do paciente e pelos batimentos cardiacos do mesmo. Opté—se, por isso, pelo menor
tempo possivel, em torno de 1,5 a 2 segundos (WEBB ef al,,1992).

Resta, portanto, aumentar os niveis de mA e kV. Num estudo realizado a medida do
ruido diminuiv em 30% quando se aumentou kVp e mA de 120 e 100 para 140 e 170, respecti-
vamente; os exames realizados com esses parimetros aumentados produziram, na analise dos
observadores (MAYO et al.,1987), imagens de melhor qualidade em 80% dos casos. Deve-se
Jembrar que com o incremento da kVp e mA, aumenta proporcionalmente a dose de radiaggo
para o paciente (MAYO et al.,1987;, WEBB et 4l.,1992).

Embora ainda seja ponto de controvérsia, a maioria dos autores acha que o uso demA e
kVp aumentadas é opcional, devendo-se reservar principalmente para pacientes obesos (que
absorvem maior quantidades de fotons), para casos onde as alteragbes ao raio-X sejam minimas,
necessitando-se da melhor qualidade possivel, ou para aqueles casos onde se suspeita de doenga
basicamente nas regides posteriores dos pulmdes, onde o rufdo ¢ normalmente maior ¢ mais
vistvel, pela proximidade da coluna (que absorve maior quantidade de fotons) (MAYO et
al.,1987; WEBB et al.,1992).

Campo de visdo (Field of view - FOV)

Diferentemente dos fatores citados anteriormente (colimagfio da varredura, tempo de
varredura, tipo de algoritmo, mA e kVp), a focalizagio na reconstrugfio da imagem € urm

processo que se realiza retrospectivamente.
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A tomografia computadorizada é uma representago grafica de uma matriz. numérica,
onde os nimeros sdo os pixels, que correspondem 4s medidas tomadas na avaliagio das
unidades de volume estudadas, os voxels. A matriz é o suporte matemético empregado nos
céleulos computadorizados que relacionam os coeficientes de atenuacfio amostrados nos voxels
com o nimero correspondente na superficie de imagem, os pixels. As matrizes mais comumente
utilizadas sdo as de 256 X 256, 320 X 320, e 512 X 512 (linhas ¢ colunas) (WEBB et al.,1992).

A porglio de tecido que o pixel estard representando depende da area estudada. O
tamanho do espago que estd sendo avaliado num determinado exame denomina-se circulo de
reconstrugdo ou campo de visdo ("field of view" - FOV). O didmetro deste circulo € escolhido
pelo realizador do exame, € os aparelhos atuais possuem diversas possibilidades de campos de
viséo, dependendo da parte do corpo que se pretende examinar (NAIDICH et al.,1991).

O fator determinante da resolugio espacial é o pixel. Para obtengdio de uma maior
resolucdio espacial, o pixel deve ser bem menor que a distdncia minima percebida pelo aparelho,
0 que se situa geralmente entre 0.6 e 1.0 mm. O tamanho do pixel ¢ obtido dividindo-se o FOV
pelo tamanho da matriz utilizada (MAYO, 1991; NAIDICH et al.,1991). Por exemplo, num
paciente que tenha 40 cm de difimetro torécico, e onde seja usada um matriz de 320 X 320, 0
tamanho do pixel seré de 1.25mm (400 mm + 320). Para se diminuir o tamanho do pixel e
consequentemente aumentar a resolugéo espacial, uma das possibilidades € diminuir o campo de
visiio. Usando um FOV de 15 cm com essa mesma matriz, obter-se-4 um pixel de 0.46mm. En-
tretanto, um FOV de 15 cm ndo bastara para englobar todo o térax do paciente, restringindo-se
a uma pequena porgéo do mesmo.

A varredura deve ser feita utilizando-se wm campo de vis8o de tamanho suficiente para
englobar o paciente (35 a 40 cm). Para se obter a melhor qualidade de imagem, o radiologista
deve usar o menor circulo de reconstrugfio que seja suficientemente grande para conter o
didmetro do térax do paciente. Se isso nfio for feito, haverd perda de espago na matriz, levando
4 perda de resolugdo e & produgfio de uma imagem pobre (N. AIDICH, p. 1-34,1991).

Pardmetros para visualizag@o da imagem e fotografia

A imagem final da tomografia computadorizada é obtida a partir de uma matriz nu-

mérica constituida pelos pixels, que correspondermn aos niimeros obtidos nas medidas dos
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coeficientes de atenuaco dos voxels. Para permitir a visualizag#o pelo olho humano, cada um
desses ntimeros expressos em unidades de Hounsfield (HU) deve ter uma correlagéo com um
ponto numa escala de tons de cinza, que vai dos extremos branco ao preto. O ponto médio
dessa escala (que serd chamado de nivel) é determinado pelo realizador do exame, de modo a
privilegiar a visualizagio da estrutura que o interessa. A extenso dessa escala recebe o nome de
janela de observagdo, e também ¢ escolhida pelo examinador. A amplitude da janela determina
quantos tons de cinza existitdo entre os extremos. Assim, quanto menor a largura da janela,
menor a quantidade dos tons de cinza entre os extremos, de modo que havera maior constraste
de cor entre as estruturas.

Ngo hi um modo ideal para se fotografar a TCAR. Os parfmetros utilizados dependem
da escolha do realizador do exame. Entretanto, uma vez definidos, estes parmetros devem ser
padronizados dentro de um mesmo servigo de radiologia. Somente assim torna-se possivel a
comparagio entre os exames ¢ 0 desenvolvimento da equipe na interpretagio dos mesmos. Os
pardmetros que devem ser fixos séo o nivel da janela e a largura da mesma.

Para visualizaghio do parénquima pulmonar, um nivel comumente escolhido estd em
torno de -700 HU, com uma largura de 1000 (-700/1000). Ao nivel de -700 HU a estrutura
privilegiada ¢ o parénquima pulmonar. Neste caso, uma janela com 1000HU de largura resulta
num gradiente de tons de cinzas que vai de -200 a +1200 HU. Em outras palavras, a extensdo
da janela determina a quantidade de tons de cinza que existirfio abaixo e acima do nivel médio
determinado. Janelas maiores (1500/2000) podem reduzir o contraste entre as estruturas pulmo-
nares, como vasos, bronquios e alvéolos cheios de ar (WEBB et al.,1992).

Pode-se escolher o melhor nivel/largura conforme a doenga que se deseja avaliar, desde
que se conhegam os efeitos das variagbes na imagem final. Por exemplo, o enfisema é melhor
visualizado com nivel baixo (-800, -900 HU) e janela estreita (500 HU). De maneira simplista,
pode-se dizer que com estes parametros, o parénquima pulmonar normal aparece cinza, € as
4reas enfiseratosas pretas (pelo reduzido mimero de tons de cinza existentes na escala de
cinzas) (WEBB et al.,1992).

O mais importante na escolha do nivel e da extensio da janela a serem utilizados ¢ que

estes sejam pardmetros padronizados no servico, de modo que os observadores estejam
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habituados com a aparéncia das imagens normais ¢ anormais. Isso produziré uma sensibilidade
méxima na detecedo das anormalidades.

Artefatos técnicos na TCAR

E fundamental o conhecimento e a familiaridade com os artefatos técnicos comumente
presentes na TCAR, de modo que eles nfio dificultem a interpretago dos exames tomogréficos.

o Aliasing

Aparece no tomograma como finas estrias (ou lithas) que se irradiam de estruturas de
alta densidade, como arcos costais, corpos vertebrais ou paredes de bronquios. Este fendmeno
produz uma aparéneia similar a um ruido mais estruturado, mimetizando um padréo intersticial
linear, mais evidente em regides posteriores e em localizagbes paravertebrais (MAYO et
al.,1987). E um artefato que independe da quantidade de fétons que atinge os tecidos, portanto
ndo ha melhora com o aumento da dose de radiagiio. E fortemente dependente da largura do
corte, sendo mais visivel nos cortes de 1 a 2 mm de espessura que nos de 10 mm. Num
algoritmo de alta frequéncia espacial, este artefato -assim como o ruido na imagem- € mais
visivel que com algoritmo de baixa frequéncia espacial (MAYO, 1991; WEBB et l.,1992).

o Artefatos de movimento

Na técnica da TCAR preconiza-se que seja utilizado um tempo de 1 a 2 segundos,
sempre menor que 3 segundos, a fim de minimizar os artefatos secundérios & movimentago do
paciente. Durante o exame, obviamente o coragio estd se movimentando. Como 2 imagem &
reconstruida sob vérios angulos, qualquer movimento durante a aquisigio dos dados pode gerar
imagens ilusorias que se situam préximas & margem cardiaca, que podem se assemelhar a bron-
quectasias. E fundamental o reconhecimento deste padriio de imagem para que se evite um re-
sultado falso positivo, isto &, um diagnéstico de bronquectasia para uma imagem que na verdade
representa uma estrutura normal em movimento.

Qutro achado que surge em decorréncia do movimento é a duplicagdo de cisuras. As k-
nhas intersticiais ficam visfveis & TCAR quando visualizadas ao longo de seu comprimento.
Como a varredura é obtida com a rotagdo de 360 graus da fonte de raio-x ao redor do paciente,

isso ocorre duas vezes por exame. Se houver ocorrido neste 4timo uma movimentagio das
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estruturas, na imagem final aparecerfio duas linhas. Este fato € mais evidente nas cisuras
interlobares, que sfo mais espessas.
o Opacidade dependente
Aparece como uma fina banda de densidade aumentada nas regiGes posteriores dos
pulmdes, causada pelo efeito da gravidade e consequente ndio arejamento das estruturas
alveolares nesta regido. Em casos onde haja duvida, pode-se realizar um tomograma em
dectbito ventral, ¢ a imagem, caso decorrente apenas de estase vascular € ndo ventilagdo

fisiol6gica, desaparecerd (NOMA ef al.,1990).

Conclusdes

Na realizago de uma TCAR de torax, o que se objetiva ¢ a obtengfio do maior de-
talhamento possivel das estruturas finas pulmonares. Para tanto, deve-se utilizar todos os
recursos técnicos que produzam uma melhora da resolugfio espacial.

Desde o momento em que os dados sfo coletados até o instante final em que a imagem &
produzida, ha virios fatores cujas caracteristicas determinarfio a qualidade e a vocagfio daquela
imagem. Em outras palavras, dependendo da técnica empregada, pode-se obter um tomograma
que favorega a visualizago das estruturas mediastinais, das estruturas vasculares, dos
brénquios, do parénquima ou dos compartimentos intersticiais.

Existem alguns pardmetros fixos € proprios do aparelho que se esta utilizando, que
mesmo se otimizados, podem melhorar a resolugfio espacial somente até os limites do

tomodgrafo. Séo eles:

o tamanho da fonte (spof) de raios-x;
geometria do tubo detector de dados;
tamanho da janela detectora;
frequéncia da amostragem de dados.

Os outros parmetros dependem da determinagio do operador, e sfio eles (WEBB et

al.,1992);
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- Recomenddveis para qualquer tomografia de torax:

s realiza¢fo da varredura no final da inspiragfo
o utilizagdo de uma matriz de 512 X 512
e realizagfio da varredura num intervalo de tempo pequeno (1.5 a 3 segundos)

- Essenciais para uma TCAR:

todas os pardmetros mencionados acima

utilizagZo da menor colimagfio possivel (1 - 1.5 mm)

algoritmo de reconstrugfio de alta frequéncia espacial

nivel e largura da janela para fotografia; nio ha um que seja o ideal em todas as
situacdes; entretanto, uma vez escolhido dentro de um servigo, deve ser

padronizado para o uso rotineiro no mesmo. Pode ser entre -700¢ -880 HU de nivel,

com janela de largura de 1000 a 1200 HU. :

- Recomenddveis para uma TCAR:

e otimizagfo da escolha do nivel e largura da janela, de modo a privilegiar a estrutura
que se deseja avaliar num determinado exame. Por exemplo, uma janela estreita (-800
a -900 HU) facilita a visualizagio de enfisema; a escotha de 50 HU de nivel e janela
de largura em torno de 350 € 6tima para individualizagéo de estrtutras mediastinais; -
600/2000 HU € adequado para diagnéstico de doenga pleuro-parenquimatosa.

e fotografia: 6 fotos num filme (14 X 17)

- Opcionais para uma TCAR:

» kVp/mA: niveis de kilovoltagem e miliamperagem aumentados, por exemplo de 140 e
170 respectivamente, nos pacientes obesos. Em individuos néo obesos, a escotha de
kVp/mA aumentados fica a critério do realizador do exame, podendo ser
reservado apenas para os casos em que se necessite da melhor qualidade possivel,
¢ reconstrugio focalizada: pode-se utilizar de 15 a 25 cm de campo de visdo.

3.2. Anatomia

3.2.1. Conceitos

Na tentativa de descrever o pulmfio, muitas divisdes e subdivisdes j& foram propostas,
assim como diversas unidades estruturais. Destas, o Jobulo primério, o Iébulo secundério de

Miller e o 4cino pulmonar foram as que obtiveram maior aceitagéo.
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O 16bulo putmonar primario de Miller ¢ a por¢éio de tecido pulmonar que sucede a ukti-
ma geracdo de bronquiolo respiratdrio. E constituido pelos dutos alveolares, sacos alveolares,
alvéolos, vasos sanguineos e linfaticos, nervos e tecido conjuntivo que se situam distalmente ao
ultimo bronguiolo respiratério. Trata-se de uma unidade muito pequena e de pouca expressio
anatdmica e funcional (FRASER et al.,1991; HEITZMAN ef al.,1969).

O 16bulo pulmonar secundario (LPS) ¢ a menor porgfio de pulmio delimitada por um
septo de tecido conjuntivo, o septo interlobular. E suprido em média por 3 a 5 bronquiolos ter-
minais (FRASER et al.,1991; HEITZMAN et al.,1969; REID & SIMON, 1958).

Das vérias definigGes existentes para o 4cino pulmonar, usaremos aqui a mais aceita,
proposta por "LOESHCKE (1921), que o define como a porgdo de parénquima pulmonar distal
a um tnico bronquiolo terminal, compreendendo os bronquiclos respiratérios, dutos alveolares,
sacos alveolares e alvéolos. Tem a forma grossetramente esférica, mede em torno de 6 a 10 mm
de didmetro em adultos (WEBB, 1991a; 1991b; RASKIN, 1982) e contém cerca de 1500 a
4000 alvéolos (RASKIN,1982). Por esta defini¢do, um LPS € constituido por 3 a 5 acinos.

O 4cino pulmonar tem imporidncia enquanto unidade patoldgica, isto €, no
entendimento da fisiopatologia de alguns processos como a tuberculose. Nesta doenga, um
indculo de material tuberculdide € depositado no bronquiclo respiratério. A partir dai, inicia-se
uma reagfio produtiva que pode levar a dois tipos de lesdo. A primeira, chamada por
* ASCHOFF de foco 4cino-produtivo, acomete 1 acino individualmente., Tem pouca correlacio
com os estudos radiolégicos, € quando € identificada corresponde na verdade & somacfo de
varias sombras vizinhas. A segunda -chamada lesfio dcino-nodosa- acontece pelo acometimento
de vérios 4cinos vizinhos simultaneamente {RASKIN,1982). Num elegante trabalho, RASKIN
& HERMAN (1975) demonstraram que hd comunicagfio entre os acinos, que sdo pequenas €

curtas estruturas tubulares que tém cerca de 200 um de didmetro, e sdio continuas com bron-

T LOESHKE, H. apud FRASER, R.G.; PARE, J.A.P.; PARE, P.D.; FRASER, R.S.; GENEREUX, G.P. -
Diagnosis of Diseases of the Thorax. Third edition, W.B. Saunders Company, 1991.

** ASCHOFF, L. apud RASKIN, $.P. - The pulmonary acinus. Radiology,144:31-34,1982.
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quiolos respiratorios ¢ dutos alveolares. Este trabalho nfio explica totalmente a ventilagio
colateral, mas permite entender como ocorre a disseminag@o dos exsudatos alveolares.

Seu valor como unidade radiclogica é duvidoso, pois diversos processos inflamatérios
podem produzir a sombra acinar, e esta, mesmo quando presente e classica na apresentagdo,
existe apenas num determinado momento, tendendo a desaparecer a medida que o processo
patolégico progride e um maior nimero de 4cinos fica acometido. FRASER et al. (1991)
mantem o uso do termo sombra acinar, afirmando que o LPS tem uma distribuigio desigual no
pulmio, sendo majs numerosos e bem constituidos em algumas édreas, mal definidos ou até
inexistentes em outras. Lembram ainda que mesmo quando visfveis, variam de tamanho ¢ defini-
¢io dentro de um mesmo pulmfio ¢ que raramente sdo visiveis radiologicamente enquanto
unidades.

Com a utilizacfio da TC convencional, e posteriormente a de alta resolugéio, a anatomia
do LPS assumiu uma nova dimensdo. Eliminando a sobreposi¢do de imagens e produzindo uma
methor definico e resolugfio espacial, consegue-se obter a imagem do LPS isolado.Todas as
estruturas lobulares podem ser visualizadas e individualizadas.

O advento da TCAR desloca o foco do objeto analisado pelo estudo radioclégico do
pulmfo. Anteriormente & utilizagdo da TCAR, o que se via nos exames radiolégicos cios
pulmBes era a somagdio de muitas imagens menores, sendo impossivel a individualizagéo de
unidades pulmonares.

Com a TCAR e a eliminag#o da indefectivel somagdo de milhares de pontos presentes ao
longo do trajeto dos raios-X quando da produgfio de um radiograma convencional, torna-se
possivel a visualizagio e a individualizagdo de estruturas de até 100 um (0,lmm), além da
observagio das estruturas internas do l6bulo pulmonar. O entendimento desta unidade
anatdmica ¢ fundamental para a compreensfo dos dados obtidos pela TCAR sobre o
parénquima pulmonar e seus processos patolégicos, especialmente os que acometem os

pulmdes de maneira difusa.

3.2.2. Anatomia normal
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Existem aspectos relevantes da anatomia pulmonar que devem ser bem compreendidos
quando se procede 3 interpretagio de uma TCAR: a aparéncia dos vasos e bronquios, o lobulo
pulmonar secundério (LPS) e seus componentes, o intersticio subpleural € as cisuras.

Para uma melhor compreensio e visualizagfio da distribuigéo do tecido conjuntivo den-
tro dos pulmBes, serd usado o conceito de esqueleto fibroso pulmonar proposto por WEIBEL
(1979). O tecido conjuntivo pulmonar concentra-se em duas localizagdes: o sistema fibroso
periférico, constituido pela pleura visceral que envolve o pulméo e a partir da qual partem fibras
que penetram profundamente no parénquima como septos incompletos entre os 4cinos, 16bulos,
segmentos ¢ subsegmentos. Estas fibras constituem os septos interlobulares, e estéo associadas
com as veias pulmonares e vasos linfaticos. O sistema fibroso axial parte do hilo em dire¢éo a
periferia, terminando no 4cino pulmonar, onde est4 interligado com outra rede fibrosa localizada
nas paredes dos dutos e sacos alveolares. Os alvéolos sdio formados dentro dessa rede, de modo
que as fibras af existentes constituem um "anel" em torno da abertura dos alvéolos. Existerm as
fibras septais, que sdo as encontradas nas paredes alveolares, ¢ que fazem a ligag8o entre o sis-
tema axial ao sistema periférico, no qual estéo ancoradas.

Este sistema de fibras intersticiais tem sua representagfio dentro do LPS, ¢ as anormali-
dades de cada compartimento produzem alteragdes que sio identificiveis 8 TCAR. As fibras do
sistema axial envolvem as artérias e bronquiolos intralobulares, as fibras do sistema periférico
formam o septo interlobular e as fibras septais se estendem pelo parénquima lobular, em relagéo
com os alvéolos (WEBB ef ai.,1992).

Os ramos arteriais ¢ brénquicos pulmonares tém um trajeto paralelo, de modo que as
ramificagdes acontecem em ambos aproximadamente em pontos equivalentes da trajetoria. A
partir do hilo até o centro do 4cino, eles s3o envolvidos por uma bainha de tecido conjuntivo
que constitui o sistema fibroso axial.

O lébulo pulmonar secundario (LPS)

O LPS ¢ uma estrutura de forma irregularmente poliédrica, que mede cercade 1a 2,5
cm em cada face. Pode ser conceptualizado como constituido por 3 componentes:

¢ 0 septo interlobular
e as estruturas centrais ({lobular core)
s 0 parénquima lobular
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O LPS ¢ delimitado por septos de tecido conjuntivo, septos esses que nfo se distribuem
de maneira uniforme ao longo da superficie pulmonar (WEBB,1991a; 1991b; WEBB ef
al.,1992; HEITZMAN et al.,1969). Tais septos praticamente inexistem nas superficies posterio-
res de todos os lobos (HEITZMAN et al.,1969), e sdo bem desenvolvidos nas superficies
anteriores, lateral e diafragmética (WEBB,1991b). Num estudo bastante detalhado, REID
(1959) relata que os septos sio numerosos nas faces apical, anterior e lateral do lobo superior;
nas margens laterais e anteriores do lobo médio € lingula; e nos dois-tergos apicais ¢ anteriores
da superficie costodiafragmatica dos lobos inferiores (HEITZMAN et al.,1969; REID,1959).
Nestas regites, chegam a medir 100pm de espessura (0,1 mm). Nas 4reas periféricas, os septos
sdo melhor desenvolvidos e se dispdem em camadas irregulares, de 2, 3 ou mais lobulos de
profundidade, e muitas vezes sfio incompletos (REID,1959). Centralmente os septos sfio mais
finos ¢ pobremente desenvolvidos. Assim, o pulmio pode ser descrito como constitvido por
uma porgdio cortical, de septos bem constituidos e irregularmente arranjados, e a porgo
medular ou central, onde os l6bulos séo separados por septos de tecidos conjuntivo, geralmente
ndo muito bem constituidos (HEITZMAN et al.,1969). Apesar de possuir uma forma irregular,
assemelham-se a cones truncados, com a base voltada para a superficie pleural € o 4pice voltado
centralmente. Na medular do pulmdio, principalmente nas bases eles possuem uma forma
grosseiramente hexagonal (WEBB,1991a; WEBB,1991b; WEBB ef a/.,1992).

Os septos interlobulares sdo formados por tecido conjuntivo, vasos venosos e linfiticos
e partem da pleura em direcio ao centro do pulmio. O sistema fibroso periférico
(WEIBEL,1979), inclui os septos interlobulares e se continua sobre a superficie da pleura
visceral, constituindo o que alguns autores chamam de intersticio subpleural (WEBB et
al.,1992). Assim pode-se inferir que processos patol6gicos que acometam os septos usualmente
envolverfio também o compartimento subpleural. Esta porgéio subpleural esta presente em toda
superficie costal dos pulmdes, porém ¢ mais visivel nas cisuras, onde hi contato de duas
membranas (dos dois lobos). As cisuras normais tém cerca de 1 mm de espessura, ¢ apresentam
contornos bem definidos (WEBB,1991a; WEBB et al.,1992).

Compondo o centro do l6bulo existem trés elementos: a artéria lobular, o bronquiolo

lobular e pequena quantidade de tecido conjuntivo. A artéria e o bronquiolo que suprem o 16bu-
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lo medem cerca de 1 mm de didmetro (WEBB,1991b). Quando passam a ser chamados de lobu-
lares nfio apresentam qualquer alteragfo anatdmica, nem surgem a partir de uma geragao especi-
fica (WEBB,1991b; WEBB ef al.,1992). REID & SIMON (1958) sugerem que se utilize o
padréio de ramificagiio como elemento demarcador da unidade lobular. Os autores demonstra-
ram que a partir do primeiro bronquiolo terminal, as ramificagGes na arvore bronquica deixam
de ocorrer a intervalos maiores que 1 centimetro (ramificagfo centimétrica) € passam a aconte-
cer a intervalos de milimetros (ramificagio milimétrica). Este fato é uma ferramenta fundamental
para a leitura da TCAR.

O bronquiolo lobular e a arterfola pulmonar penetram pelo apice do LPS e progridem
juntos em diregfio ao seu centro. Neste trajeto em dire¢éo ao centro lobular, ambos apresentam
ramificagOes assimétricas em dois ou trés bragos, sendo que o brago de maior didmetro segue
apontando para o centro do 16bulo (HEITZMAN er al.,1969). A TCAR, os bronquiclos e
arteriolas vao se dividindo ¢ aparecem como ramos arteriais e brénquicos centrais, que geram
ramos menores ao longo de seu trajeto (WEBB,1991b; WEBB er al.,1992). O bronquiolo lobu-
lar divide-se em 3 a 5 bronquiolos terminais. Cada um destes bronquioclos terminais ramifica-se
em 2 ou 3 bronquiolos respiratérios, caracterizados por apresentar alvéolos, dutos e sacos
alveolares brotando diretamente de suas paredes. A partir deste ponto os bronquiolos deixam de
ser vias aéreas puramente condutoras de ar e passam a exercer fungfio respiratoria, isto €, de
troca gasosa. A arterfola pulmonar também divide-se repetidamente, terminando numa rede
capilar que envolve as paredes alveolares na periferia lobular. S&o artérias verdadeiramente
terminais, pois nfio se anastomosam com suas parceiras. Esses capilares drenam para as venulas,
que correm pelos septos interlobulares, margeando os 16bulos (HEITZMAN et al.,1969).

As veias pulmonares drenam em diregfio ao hilo pulmonar, onde desembocam nos
grandes troncos vasculares. Durante todo esse trajeto, desde o septo interlobular até o hilo ha
tecido conjuntivo envolvendo os vasos venosos e os linfaticos. Os canais linfiticos também cur-
sam pelos septos, ao lado das veias, em dire¢fio as zonas centrais do pulméo, onde drenam para
os linfonodos hilares.

H4 também as artérias bronquicas, que seguem junto aos bronquios, podendo ser segui-

das perifericamente até o bronquiolo respiratério. A partir dai, desaparecem enquanto um grupo
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distinto de vasos, sendo reconhecidas nos septos alveolares. J4 foi demonstrado que ha comuni-
cagfio entre a circulagfio brénquica e a circulago pulmonar, e que esta comunicagdio acontece
através de anastomoses entre as artérias brdnquicas e veias pulmonares. Tais comunicacdes
devem existir na periferia do 1dbulo ou no septo interlobular. N&o se conhece exatamente a
funcdo destas comunicagdes no pulmfo normal, embora saiba-se que sdo importantes nos
pulmdes doentes.

O controle do LPS acontece pelo sistema nervoso autdnomo. Ha uma irregularidade na
perfusdo dos 16bulos, isto é, os 16bulos pulmonares secundarios ndo séo perfundidos todos ao
mesmo tempo. Enquanto uns estfio perfundidos e funcionantes outros néo estéo, e com o passar
do tempo a perfuséio muda, ocorrendo perfuso nos que anteriormente estavam ndo perfundidos
¢ vice-versa (HEITZMAN et al.,1969).

O tecido que existe em torno das estruturas centrais do LPS e que estd contido entre os
septos interlobulares, € constituido por parénquima pulmonar funcionante, isto ¢, dutos ¢ sacos
alveolares, alvéolos, leito capilar e uma fina rede de tecido conjuntivo, presente nos septos

alveolares e cujas fibras séo chamadas fibras septais (WEBB et al.,1992).

3.3. Aparéncia a luz da tomografia computadorizada de alta resolugio

3.3.1. Anatomia pulmonar normal

3.3.1.1 - Estudo do_pulmfo em cortes transversais: Anatomia ‘versus’ Fisiologia
(GURNEY, 1991).

Como a maioria dos agentes lesivos chegam aos pulmdes por via inalatéria ou hema-

togénica, seria de esperar que as doengas apresentassem vma distribuigsio uniforme em todos os
campos pulmonares. Entretanto nfo € isso que acontece, o que se deve provavelmente as
diferengas fisioldgicas na perfusio e ventilagio entre as diversas regides pulmonares.

As diferencas entre os campos superiores e inferiores dos pulmdes sdo bem conhecidas,
e decorrem principalmente da agfio da gravidade sobre o pulmfio ereto. Na silicose, por
exemplo, a distribuigdo das lesdes apresenta um predominio evidente nos campos superiores,

enquanto na asbestose 0 maior acometimento é dos campos inferiores. S#o fatores anatémicos e
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fisiolégicos que concorrem para estas diferengas regionais, alterando a deposico ¢ o
"clearance" das particulas nos pulmdes.

A partir da observagfio que hd doengas que acometem preferencialmente a regifio central
e outras que ocorrem principalmente nas zonas periféricas pulmonares, levantou-se a hipotese
que os pulmdes apresentem uma organizagio em regifio cortical € medular, analogamente ao
que ocorre no parénquima renal. Estas disparidades anatdmicas e fisioldgicas no plano
horizontal -ou axial- nfic puderam ser bem estudadas até pouco tempo atras por falta de
métodos que permitissemn uma avaliagio neste plano. O radiograma de térax nfio permite tal
disting8io pelo efeito da superposi¢Bio de imagens, o que foi superado pela tomografia computa-
dorizada.

Os fatores anatomicos e fisiologicos determinantes destas diferengas regionais sero bre-
vemente mencionados para uma melhor compreensiio do papel da tomografia no estudo da
fisiologia pulmonar nos "cortes” transversais.

3.3.1.1. a) Anatomia: diferenciacfio cértico-medular

O cdrtex pulmonar ~constituido pelos 3 a 4 cm de parénquima pulmonar adjacentes 24 su-
perficie pleural- contem lébulos pulmonares secundérios bem desenvolvidos e organizados. Na
regifo cortical os vasos e brénquios tém difimetro sempre menor que 1,5 mm e as ramifica¢bes
sio proporcionais' .

A regidio medular € bem mais espessa, com vasos e brdnquios maiores, entremeados por
parénquima pulmonar pobremente organizado em lébulos pulmonares, que aqui sfo mal
definidos. As divisdes ocorrem de maneira desproporcional’ .

Este padriio assimétrico de ramificagdo causa uma variagdo no didmetro € comprimento
dos "bracos" de uma mesma geracfio broncovascular. Assim, qualquer substincia que esteja
passando pelas vias aéreas ou vasculares do pulmio tem que percorrer uma distdncia muito
maior para chegar ao ponto final na regifio cortical que na regifio medular.

Segundo WEIBEL (1979) o intersticio pulmonar também € organizado em comparti-

mentos central e periférico. Na verdade, a estratificagfo cortico-medular ocorre dentro dos lo-

! Ramificagdio proporcional:o didmetro do ramo "filho" ¢ igual ou maior que o didmetro do ramo "pai"
® Ramificagfio desproporcional: o difmetro luminal do ramo "filho" € muito menor que o do “pai”.
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bos. A pleura visceral envolve os pulmées e penetra dentro deles através das cisuras lobares, ge-
rando a organizagfo central-periférica internamente a cada lobo pulmonar. Isto faz com que tal
divisfio esteja presente no meio do térax, motivo pelo qual nfo € detectdvel ao radiograma de
térax.

No LPS a organizagfio central-periférica também é notével.

3.3.1.1. b) Fisiologia: diferenciacfio cortico-medular

Perfusdo

Ventilagéo

Sistema Linfatico

"Stress"

Loébulo pulmonar secundério

O papel da gravidade na fisiologia regional pulmonar estad bem estabelecido. As dis-

paridades na ventilagio e perfusfio tem consequéncias nas trocas gasosas e no metabolismo
pulmonar. Distor¢Ges pelo peso dos pulmdes causam uma tensfo desigual no arcabougo de
suporte pulmonar. O fluxo linfatico também difere regionalmente, na periferia tendo orientagfo
centrifuga e na regido central, centripeta.

As diferengas fisioldgicas no plano independente da gravidade nfio tém sido bem
estudadas por falta de instrumentos para avaliar ventilagio e perfusfio neste plano. Com a
introdug@io da TC pdde-se estudar melhor a fisiologia na sec¢fio pulmonar transversal.

o Perfusio

HAKIM,LISBONA,DEAN (1987) avaliaram a distribuigdo da perfusfo pulmonar no
plano horizontal e verificaram que a perfuséio tem um fluxo 10 vezes maior na regifio central que
na periférica. Outros experimentos em cachorros observaram um gradiente de 4:1 a 5:1 no fluxo
sanguineo entre a regifio central e periférica. Esta mesma distribuicéo ¢ encontrada individual-
mente nos lobos, nos quais o fluxo € maior no centro e diminui em diregfo a periferia do mes-
mo. A razdlo para esta diferenga repousa basicamente no maior comprimento dos vasos na peri-
feria, 0 que aumenta a resiténcia ao fluxo. Outros fatores como o padréo de ramificacfio e uma
maior area seccional total também concotrem para aumentar a resisténcia.

Tempo de transito € definido como o tempo que as substédncias que estdo na circulaggo
sanguinea levam para passar pelos pulmdes. Quanto maior a distincia a atravessar e menor o

fluxo sanguineo, maior o tempo de trénsito. Este tempo afeta a interagéio de substéncias toxicas
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com os pulmdes e a probabilidade destas substincias se depositarem no leito vascular e
parénquima. Assim, cerca de 80% das metéstases hematogénicas sfio encontradas nos 2-3 ¢m
externos dos pulmdes, fato que provavelmente decorre do tempo de trénsito prolongado nas
porgdes periféricas dos pulmdes.

As particulas néo se distribuem homogeneamente dentro dos vasos, sendo que a maioria
se concentra no eixo axial dos mesmos. Este fato associado com a ramificagio desproporcional
produz uma "chegada" maior de particulas pela circulago nas regides periféricas.

Além destes fatores, hd a gravidade especifica das particulas em relacio ao sangue, que
afeta a distribuicéio final Antero-posterior das particulas. Particulas leves tendem a "boiar", e se a
pessoa estiver na posigéo supina, tais particulas depositar-se-Go primariamente nas porgdes nfo
dependentes do pulméo, como tem sido demonstrado na embolia aérea ou gordurosa. Particulas
de gravidade especifica maior que o sangue serfio "pesadas” e migrarfo para a regifio dorsal
pulmonar quando do individuo em posig¢io supina.

¢ Ventilagéo

Ha uma relagfio evidente entre a inalagfio de poeiras e gases e o desenvolvimento de
doengas pulmonares. Na patogénese destas doencas alguns fatores s3io importantes, como a
distribuigiio das particulas, o nimerc de particulas e o sitio de deposigiio das mesmas. A
deposigio dos aerossdis depende das propriedades aerodinfimicas das particulas, da geometria
das vias aéreas, da mistura e fluxo das gases inspirados e do padréio respiratério.

O tamanho das particulas é fundamental; aquelas maiores que 10um de didmetro sfo
quase totalmente removidas na nasofaringe. As de 5 a 10um sfo removidas nas primeiras 10
geragles brdnquicas, sendo seu fluxo interrompido nas bifiircagdes. As menores que 5 um de
didmetro sfo as que efetivamente chegam as pequenas vias aéreas, onde sfo depositadas por
sedimentagio.

GRAHAN et al. (1990) estudaram a distribui¢fio de particulas menores que lpm de
didmetro, ¢ observaram um maior actimulo destas nas regides periféricas pulmonares. Tal fato
provavelmente se deve ao padrio de ramificagéio e maior resisténcia ao fluxo, analogamente ao

que ocorre na distribuigfo via perfusional.
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A distribuigBo espacial tem uma relagfo direta com a distribuigiio e a intensidade da
doenga. Por exemplo, esporos e pélen (10 a 40pm de o) impactam nas vias aéreas maijores, € as
alteragbes patoldgicas consequentes a essa deposigdo ocorrem principalmente nas vias adreas
centrais. E o observado na aspergilose bronco-pulmonar alérgica.

Na determinag8o do sitio de deposicfio, também o "clearance" das particulas ¢ muito
importante, Particulas que ficam nas vias aéreas ciliadas, sfo rapidamente eliminadas, pois af o
"clearance" € bastante eficiente, com meia-vida em torno de 20 minutos. No parénquima
pulmonar, 0 mecanismo de "clearance” ¢ muito mais complexo, envolvendo drenagem linfatica
(direta e através de ingestdo por macrdfagos) e extrusfo para vias aéreas mais proximais. O
"clearance" nos alvéolos € muito lento, estimado em semanas ou até meses.

e Sistema linfatico

O complexo sistema linfdtico nos pulmdes serve para remover fluido extra-vascular e
material particulado dos espacos alveolares. A linfa corre em dois sentidos opostos antes de
chegar aos hilos pulmonares. Na periferia pulmonar o fluxo € centrifugo, e a linfa percorre os
linfiticos pleurais antes de alcangar os linfonodos hilares. A maior porgéio de fluxo linfatico &
centripeta, pelas vias linfaticas localizadas ao longo dos ramos broncovasculares em diregiio aos
hilos pulmonares. A exata demarcag#io entre os fluxos centripeto e centrifugo nfo é conhecida.
Como a forga motriz para o fluxo linfético € a press@io na artéria pulmonar, existe um gradiente
no fluxo dependente da gravidade, de modo que o fluxo linfitico € maior nas bases (onde é
maior a pressfio arterial pulmonar). Este gradiente de fluxo linfatico nunca foi medido em
humanos, mas num estudo em carneiros, observou-se que o fluxo linfitico nas bases é quatro
vezes maior que nos apices (STAUB,1974).

O fluxo linfatico € influenciado por fatores dependentes e independentes da gravidade.
Entre estes 1iltimos € interessante mencionar o papel da movimentagfio da caixa tordcica. Tal
movimentacéo ndo € uniforme, e na inspiracfo as costelas tém um movimento para baixo e para
fora que é muito mais amplo na parede anterior do térax. A maior amplitude da excursfio
anterior e lateral da caixa toracica provoca uma maior expanséo pulmonar nestes locais. Parece
gue a movimentagdo da caixa toracica "ordenha” os vasos linfaticos passivamente, de uma

maneira similar ao movimento passivo da linfa pela contragfo muscular nas extremidades. Esta
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miethor drenagem linfética nas areas mais periféricas explicaria 0 aspecto em "asa de borboleta”
observado no edema agudo por aumento da pressdo hidrostética.

Fatores semelhantes estdo envolvidos na mobilizagdo e "clearance" de substincias parti-
culadas inaladas. Foi realizado um estudo (VALBERG, WOLFF,MAUDERILY,1985) para veri-
ficar a distribuicio de pequenas particulas radioativas (< 1pm), e observou-se que agudamente
as particulas localizaram-se na por¢do ventral dos pulmdes. Passados 7 dias, notava-se um acii-
mulo das particulas na por¢#o ndo-dependente, evidenciando wmn "clearance" mais eficaz nas
porgtes dependentes e periféricas dos pulmdes.

o "Stress” (Estresse)

O pulméo estd constantemente sob estresse em decorréncia do seu peso e da gravidade.
Pela gravidade, o estresse e a tensdo no tecido intersticial € maior nos apices dos pulmdes ere-
tos. Lateralmente o estresse € praticamente igual ao presente nos dpices. A presenga constante
do estresse na periferia pulmonar a torna mais vulnerdvel a lesdes no tecido conjuntivo, que se
encontra enfraquecido. Além do gradiente do estresse vertical-lateral, um gradiente similar é
observado dentro dos lobos individualmente.

» Fisiologia do lo6bulo pulmonar secundério

Existem disparidades fisioldgicas também no LPS. Numa investigagio para verificar a
distribui¢iio do fluxo sangufneo no LPS foi obervado um gradiente do édpice para a base do
lébulo de 4:1. Presumivelmente a ventilagiio apresenta um gradiente semelhante, de modo a
adequar a ventilag8io 4 perfusdo.

Muitas doengas tém predilegio por acometer determinada porgdo do LPS, como as
estruturas centrais ou periféricas. Entre as que acometem preferencialmente o centro do LPS
estdo o enfisema centrolobular, edema pulmonar, broncopneumonia, sarcoidose, pneumonia por
hiper-sensibilidade, panbronquiolite, etc. Daquelas que predominam nas estruturas septais pode-
se citar a linfangite carcinomatosa, a sarcoidose, toxicidade a bleomicina, etc.

Além disso, a perfusfio de 16bulos contiguos é muito varidvel, sendo que alguns sfo per-
fundidos enquanto seus vizinhos ndo o s#io. Esta independéncia entre a perfusdo de 16bulos

adjacentes estd sob controle neural, que regula o fluxo sanguineo por contragfio de arteriolas
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musculares. Isto pode explicar a distribuigiio desigual de doengas entre os 16bulos, acometendo
uns ¢ poupando os vizinhos, como pode s¢r observado no infarto pulmonar.

3.3.1.2. Anatomia extralobular

As artérias pulmonares aparecem & TCAR como opacidades arredondadas ou elipticas,
acompanhadas por broénquios, que s@io estruturas tubulares, de paredes finas, e que possuem um
didmetro semelhante ao dos vasos arteriais adjacentes. Sejam vistos em secgfo transversal ou ao
longo de sua extensfio, as paredes externas das artérias e dos brénquios formam interfaces
suaves e bem definidas com o parénquima pulmonar circunjacente (WEBB,19%91a; WEBB et
al.,1992). Habitualmente, a parede de um brénquio deve medir de 1/6 a 1/10 de seu didmetro.
Espessamento peribronquico representa muitas vezes nfio apenas um espessamento da parede
do brénquio, mas também do intersticio axial que o envolve,

Outro ponto relevante € a distingfio entro os veias pulmonares € os ramos bronco-
vasculares. Isto pode ser feito acompanhando-se o trajeto dos vasos em varreduras sequenciais.
Existe também uma diferenca no padrio de ramificagio entre eles. Os vasos arteriais
pulmonares tém suas ramificagdes em &ngulos aproximadamente agudos, enquanto as veias
pulmonares se ramificam em dngulos mais obtusos, praticamente retos, dando o aspecto de
“espinha de peixe". Os ramos de artérias ¢ veias pulmonares de mesmo calibre dispSen-se
alternadamente, isto €, se um ramo de artéria pulmonar ¢ identificado & TCAR, o préximo vaso
de didmetro semelhante devera corresponder a um vaso venoso (NOMA et al.,1990).

3.3.1.3. Anatomia lobular: o l6bulo pulmonar secundério (LPS)

A tomografia computadorizada de alta resolugfio permite a visualizagiio das estruturas
internas e externas do LPS.

A TCAR os septos interlobulares sfio vistos como linhas finas bem definidas e regulares,
usualmente de 1 a 2,5 cm de comprimento (WEBB,1991b; WEBB e «l.,1992). Em individuos
normais os septos que sdo visiveis -que néo so todos os presentes no individuo- frequentemen-
te nfio o séio completamente, isto €, ao longo de sua extensfo. Eles podem ser methor individua-
lizados na periferia pulmonar, naquelas unidades adjacentes a pleura visceral, onde sdo methor
constituidos, Sua imagem frequentemente ¢ descontinua devido & orientagéo em relagéio ao pla-

no de varredura e ao fato de que anatomicamente muitas vezes so incompletos (REID,1959).
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Centralmente, os septos sdo mais finos e geralmente ndo tio bem formados quanto nas regides
periféricas, sendo por isso dificilmente visiveis &8 TCAR. Quando o séo, geralmente é porque
estfio anormais. Quando nfo visiveis entretanto, eventualmente pode-se inferir sua localizagfio
pela presenga de uma fileira de pontos, que correspondem a ramos venosos situados dentro dos
septos, com didmetro de aproximadamente 0,5 mm (WEBB,1991b, WEBB et al.,1992).

Numa TCAR, o tamanho do pixel varia de 0,25 a 0,6 mm (matriz 512 X 512 ¢ FOV de
13 a 30 cm). O septo interlobular nas suas porgdes mais bem definidas e desenvolvidas, tem em
média 0,1 mm de espessura. Entretanto, como h4 grande diferenga de atenuacfio entre as
estruturas visualizadas, que sfo o parénquima lobular e as estruturas lobulares, o septo torna-se
visivel mesmo com pixel menor. Deve-se enfatizar, entretanto, que a capacidade da TCAR de
tormar discernivels estruturas finas depende nfio apenas do tamanho do pixel, mas também do
posicionamento daquelas em relagdio ao plano de varredura. Assim, estruturas que se situem
perpendicularmente ao plano de varredura, e que se estendam ao longo de todo voxel (cerca de
1.5cm) serfio visiveis, ainda que apresentem 0,1 a 0,2 mm de espessura. Essas mesmas
estruturas, se dispostas paralelamente ao plano de varredura nfio serfio visiveis, pois sofrerfio
influéncia do parénquima aerado ao redor, que interfere na medida da atenuagio (WEBB et
al.,1992),

Perifericamente, septos que megam de 100 a 200 um (0,1 a 0,2 mm) de espessura
estarfio no limite inferior de resolugfio e serfio visiveis 8 TCAR, desde que estejam orientados
perpendicularmente ao plano de varredura. Vasos e outras estruturas paralelas ao plano de
varredura serdo visiveis apenas se forem maiores que 0,3 a 0,5 mm,

E importante enfatizar que estes dados a respeito da visibilidade de septos normais pro-
vém na sua maioria de estudos realizados in vitro, isto €, com espécimes de pulmio fixadas, No
paciente vivo, a reproducfo dos resultados obtidos in vitro ndo é tio facil, devido a difusio de
radiagio das estruturas da parede toricica e do movimento causado pela respiragéio e pela pul-
sagio do fluxo sanguineo, que diminuem a resolugdo espacial da imagem (BERGIN et
al.,1988).

As estruturas centrais -conforme ja mencionado- incluem a artéria lobular, o bronquiolo
lobular e algum tecido conjuntivo de suporte (WEBB,1991b;WEBB ef al,1988;
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WEIBEL,1979). A mudanga do padriio de ramificagdo brOnquica de centimétrico para
milimétrico ¢ fundamental no reconhecimento das estruturas lobulares (REID & SIMON,
1958). Este ponto pode ser reconhecido macroscopicamente em cortes histolégicos € em exa-
mes broncograficos E coincide com a saida do primeiro bronguiolo terminal (BT). A partir dai,
a cada 1 a 2 mm surgem sucessivamente os proximos 2 ou 4 BT. Constitui-se assim o agrupa-
mento de 3 a 5 bronquiolos terminais que compdem a unidade denominada Iébulo pulmonar se-
cundério.

A TCAR as artérias lobulares podem ser visualizadas mesmo em individuos normais.
Localizam-se a aproximadamente 1 ¢cm da superficie pleural, apresentando-se como opacidades
lineares, em ponto, em Y ou em V (quando o corte acontece numa ramifica¢io). Essas artérias
tém em média 0,7 mm de didmetro, e 4 medida que se ramificam costumam ter 0,3 a 0,5 mm de
didmetro (WEBB,1991B; WEBB ef al.,1992). MURATA et al(1986) em estudos in vitro
observaram que artérias de até 0,2 mm de didmetro podem ser vistas e individualizadas. Essas
artérias menores s#o visiveis a uma disténcia de 3 a 5 mm da superficie pleural ou da margem do
16bulo, e representam os bragos acinares.

Quanto aos bronquiolos lobulares em individuos normais, a situagfio é diferente. Na vi-
sualizagdo de um bronquiolo -que € uma estrutura cheia de ar- o que € relevante € a espessura
da parede que corresponde de 1/6 a 1/10 do seu didmetro. Assim, wn bronquiclo lobular com
didmetro de 1 mm, terd uma parede de 0,15 mm de espessura, que estd no limite de resolugéio
da TCAR. A parede do bronquiolo terminal (0,1mm) e do acinar (0,05mm) ndo s&o normalmen-
te visiveis 8 TCAR. Num estudo realizado in vitro (MURATA et al.,1986), somente os bron-
quiolos de 2 mm de didmetro e parede maior que 0,1 mm s&o visiveis & TCAR. Em exames cli-
nicos, a resolugfio é certamente menor, Portanto, é importante lembrar que os bronquiclos intra-
lobulares normais nfio sfo visiveis ¢ brdnquios e bronquiolos sfo visiveis até 2 a 3 cm de distan-
cia da pleura (WEBB,1991b; WEBB et a!.,1992).

O parénquima do LPS & constituido de alvéolos, dutos e sacos alveolares, uma rede
capilar e uma rede de fibras muito finas que fica dentro dos septos alveolares. Na TCAR o
parénquima lobular deve aparecer discretamente mais radio-opaco que o ar, com aspecto

mosqueado. Essa diferenca é bastante sutil e dificil de detectar se utilizadas janelas muito largas,
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com grande gradiente de cinzas, e consequentemente pouco contraste (WEBB,1991b; WEBB
et al.,1992).

3.3.2. Anatomia pulmonar anormal

3.3.2.1. Tipos de alteracdes possiveis

Na andlise de uma TCAR ¢ importante ter em mente quais alteracdes da anatomia
podem ser encontradas, e o que elas indicam que possa estar ocorrendo no pulméo.
Sumariamente, existem quatro tipos de alterages possiveis: opacidades reticulares, opa-

cidades nodulares, opacidades hiperatenuantes e opacidades hipoatenuantes.

Opacidades reticulares
¢ espessamento do intersticio peribroncovascular (axial)
» espessamento do intersticio venoso (extra-lobular)
¢ alteragfes no 16bulo pulmonar secundério:
- espessamento do septo interlobular
- anormalidades centrolobulares (axial)
~ anormalidades do intersticio intralobular
¢ linhas subpleurais

Opacidades nodulares
e nodulos intersticiais
o noddulos de espagos aéreos
e massas conglomeradas

Opacidades pulmonares aumentadas

o opacidade em vidro fosco
¢ consolidacfio em espagos aéreos

Opacidades pulmonares diminuidas, anormalidades cisticas e
destruigédo pulmonar

altera¢es fibrocisticas (faveolamento)

enfisema

bronquectasia de tragéo

cistos pulmonares

n6dulos cavitarios

brongquectasias

perfusio em mosaico/aprisionamento de ar

Da tomografia computadorizada de alta resolugio 30



3.3.2.2, Descricfio das altera¢@es existentes (WEBB ef al.,1992)

Opacidades reticulares

- Espessamento do intersticio peribroncovascular

Ocorre no intersticio axial extra-lobular, isto ¢, nas por¢bes mais centrais do pulmgo.
Espessamento do intersticio peribroncovascular é encontrado em varias doengas que afetam o
intersticio pulmonar, sendo frequentemente acompanhado por espessamento de intersticio
Venoso.

A TCAR observa-se um aparente espessamento da parede bronquica acompanhado por
aumento dos vasos pulmonares adjacentes, que também aparecem maiores. Assim, a relagdo do
tamanho do broénquic com sua artéria vizinha € mantida, isto €, ambos aumentam
proporcionalmente.

O espessamento intersticial axial resulta também no aparecimento de irtegularidade de
interfaces entre o parénquima € vasos e brOnquios para-hilares, isto €, as margens dessas
estrtutras aparecem irregulares.

- Espessamento do intersticio venoso extralobular

E reconhecido na TCAR como um aumento do calibre e visibilidade dos vasos venosos.
Existem caracteristicas no padrio de ramificagfio e distribuigio dos vasos que permitem
diferenciar uma artéria de uma veia.

O intersticio venoso aparece aumentado de tamanho usualmente em doengas que com-
prometem também os outros compartimentos intersticiais. Um exemplo ilustrativo € o da
insuficiéncia cardiaca de ventriculo esquerdo. Nesta situagfo pode haver preenchimento de
todos os compartimentos intersticiais com lquido, incluindo o intersticio axial, o venoso
extralobular, o venoso lobular (septos interlobulares) e o septal (septo alvéolo-capilar).

- Anormalidades do 16bulo pulmonar secundério

a) Espessamento do septo interlobular: ocorre em vérias doengas, especialmente nas que
causam aumento dos demais compartimentos intersticiais. Quando hd espessamento dos septos
interfobulares -seja por acimulo de fluido, de células inflamatérias, neoplasicas ou fibrose- eles
ficam claramente visfveis. Quando espessados, os septos permitem a identificagdo precisa do

LPS. Dependendo da doenga, este espessamento pode adquirir diferentes caracteristicas. Assim,
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nos casos de insuficiéncia cardiaca os septos tém contornos regulares; podem ter uma aparéncia
nodular nos pacientes com sarcoidose, carcinomatose linfangitica ou pneumoconioses. Podem
ter contornos irregulares, nos casos onde ha substituigéio e preenchimento do septo com tecido
fibroso.

Eventualmente podem ser visualizadas opacidades lineares longas, medindo de 2 a 5 cm
de comprimento, margeando vérios lobulos. Trata-se da visualizagio de vérios septos
espessados de disposigio contigua, € nfio tém significado anatdmico diferente do espessamento
septal habitual.

b) Anormalidades centrolobulares: s#o visiveis como 4reas hipo ou hiper-atenuagéo
localizadas no centro do 16bulo, que representa o intersticio axial intra-lobular.

Quando hé proeminéncia dos vasos centrolobulares, eles aparecem como um ponto ou
uma imagem em "Y", que representam a existéncia de anormalidades no intersticio axial ou
peribroncovascular intralobular. Este tipo de alteraglio pode surgir isoladamente ou associado a
outras anormalidades, como espessamento de septos interlobulares.

O bronquiolo intralobular normalmente ndo é visivel 8 TCAR, e se o for seguramente
estard anormal. Quando visualizado pode traduzir alguma das seguintes situagGes: aumento da
atenuacfo do parénquima circunjacente a0 mesmo, espessamento do intersticio peribronquiolaz,
ou dilatagdio bronguiolar consequente a alteragdes fibroticas (bronquiolectasia de trag#o). A
visibilidade de um bronqufolo intralobular ndio acompanhada de outras alteragdes sugere com-
prometimento das vias aéreas. Além das situagBes mencionadas, pode haver preenchimento da
luz bronquiolar com muco ou pus, produzindo uma imagem de estruturas centrolobulares
ramificantes, com densidade de tecidos moles. E dificil neste caso a diferenciagdio com
estruturas vasculares do mesmo porte. Este tipo de anormalidade pode ser encontrada em
pacientes com fibrose cistica ou panbronquiolite.

¢) Anormalidades do INIEFSTCIO LTAIODUIAN: FELIEICIN UILL ESPOSSALCHLY U0 LOLCISLICIV
axial mais distal -que envolve pequenas artérias ¢ bronquiolos respiratérios- ¢ do intersticio do
septo alvéolo-capilar. A TCAR tal anormalidade aparece como um padréio reticular fino, um
rendilhado delicado entre as estruturas centrolobulares e o septo interlobular. Habitualmente

estd associado com espessamento dos demais compartimentos intersticiais, especiaimente dos
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septos interlobulares, podendo estar presente em diversas doengas com anormalidades intersti-
ciais, como carcinomatose linfangitica, edema pulmonar, alveolite ou fibrose. O espessamento
do intersticio intralobular pode deixar o vaso centrolobular com uma aparéncia de rede ou
aranha, devido & disposi¢c8o das linhas do intersticio intralobular, que partem das estruturas
centrolobulares em direcfio & periferia, e juntam-se ao septo interlobular, geralmente também
espessado (WEBB e al.,1992).

- Linhas subpleurais

Aparecem como opacidades curvilineas de poucos milimetros de espessura, que se
dispem paralelamente 23 superficie pleural. Inicialmente foram descritas relacionadas
exclusivamente aos casos de asbestose. Atualmente, entretanto, ja foram observadas em outras
situagdes.

Opacidades nodulares

As opacidades nodulares podem surgir a partir de anormalidades dos compartimentos in-

tersticiais ou ser produzidas pelo preenchimento de espagos aéreos.

- Nédulos intersticiais

Os no6dulos intersticiais podem se situar em quaisquer dos espagos intersticiais.
Habitualmente bem definidos, possuem densidade de tecidos moles, borrando a imagem dos
vasos quando situados préximos a estes. Podem ser detectados em pacientes com sarcoidose,
tuberculose, pneumoconioses -como a silicose ou a pneumoconiose de trabalhadores de carvéio-
histiocitose X, pneumonia por hipersensibilidade, tumores metastdticos ou amiloidose.

- Nédulos de espacos aéreos

Grande parte das doengas intersticiais produzem alguma consolidagfio nos espagos
aéreos visfvel & TCAR. Quando ha coalescéncia dos nddulos as imagens produzidas
assemelham-se aquelas presentes no radiograma.

Existem duas alteragBes que traduzem enchimento de espagos aéreos e se confundem
com anormalidades intersticiais, que s#o: opacidade em vidro fosco e nédulos de espagos aé-
reos.

Pequenos nédulos -variando de alguns milimetros a 1 ¢m de didmetro- podem ser visua-

lizados & TCAR, e representam 4reas peribronquiolares de consolidagfo dos espagos a€reos.

Da tomografia computadorizada de alta resolugZo 33



Apesar de chamados de nddulos acinares, histologicamente nfio representam propriamente um
4cino, e o termo nddulo de espagos aéreos € mais adequado. Em contraposi¢do aos nédulos
intersticiais, estes séo habitualmente mal definidos, e aparecem como opacidade homogénea -
que obscurece os vasos adjacentes- ou como opacidade menos densa que os vasos, dando a
aparéncia do velamento em vidro fosco. Estes nddulos peribronquiolares sfo de localizagio
centrolobular. Ndo aparecem adjacentes aos septos e geralmente poupam a periferia lobular e as
regides subpleurais.

Os no6dulos de espagos adreos sfio comumente encontrados em pneumonia lobular, tu-
berculose de disseminagfio broncogénica, ou bronquiolite obliterante com pneumonia
organizante.

- Massas conglomeradas

Podem existir grandes massas de tecido fibroso, que se situadas nas regides centrais
para-hilares, causam agrupamento das estruturas com diminuigio do volume dos brdnquios e
Vasos.

Este tipo de alteracfio pode ser encontrado na paracoccidioidomicose ou na sarcoidose
(para-hilar), na silicose (lobos superiores, na fibrose maci¢a progressiva), ou na asbestose
(localizacio periférica, subpleural).

Opacidades pulmonares aumentadas

-Dpacidade em vidro fosco

A presenca de opacidade em vidro fosco (ou vidro despolido ou vidro moido) & reco-
nhecida pela visualizagdo de um velamento ténue, mal definido, causando wma espécie de névoa
sobre a imagem tomografica, sem, entretanto, obscurecer as imagens vasculares. Este achado é
inespecifico e pode estar presente em vérias doengas como edema pulmonar, alveolite,
pneumonia intersticial descamativa, fibrose pulmonar intersticial com 4reas de atividade infla-
matéria, pneumonia (particularmente por P.carinii), proteinose alveolar, pneumonia por hiper-
sensibilidade. Sua presenca indica a ocorréncia de algum processo patolégico, mesmo que com
alteragdes intersticiais minimas. Dependendo da etiologia, tal anormalidade tomografica estara
representando espessamento do intersticio alveolar, da parede alveolar ou preenchimento do

alvéolo com células (alveolite). Se houver uma pequena quantidade de liquido nos alvéolos, esta
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tende a se depositar junto a parede dos mesmos, produzindo nestes casos uma imagem indistin-
guivel daguela produzida pelo espessamento da parede alveolar.

Muitas vezes o acometimento € geografico, isto é, ocorre o envolvimento de alguns
l6bulos, enquanto alguns outros, mesmo vizinhos, permanecem preservados.

Embora esta seja uma alteragfio inespecifica, € muito importante pois indica a existéncia
de um processo ativo, inflamatério, e, por isso, potencialmente tratavel,

- Consolidacio em espacos aéreos

Quando a consolidagdo j& € visivel ao radiograma de térax, a TCAR pouco pode acres-
centar ao diagndstico. O que seré visualizado, analogamente ao radiograma, serd uma opacidade
homogénea, com total obscurecimento dos vasos e presenga de broncograma de ar. A TCAR
demonstra claramente que grande parte das doengas intersticiais apresenta acometimento tam-
bém dos espacgos aéreos.

Opacidades pulmonares diminuidas, anormalidades cisticas e destrui¢io pulmonar

Aqui se incluem todas as alteragdes que produzem imagens hipoatenuantes.

- Faveolamento ("honeycomb”)

Trata-se de uma alteraglo da arquitetura pulmonar visivel em estddios terminais de
vérias doengas. E o chamado pulmio terminal ("end-stage"). A TCAR observam-se imagens
cisticas, com dimetro que varia de alguns milimetros a 2 ou mais centimetros, cujas paredes
estdo frequentemente espessadas por tecido fibroso. A desorganizacfo da arquitetura pulmonar,
acrescida da proliferacéio de tecido fibroso localmente, origina o aspecto fibrocistico que é tdo
caracteristico do faveolamento.

A presenga do faveolamento pode estar associada com outras alteragGes de fibrose, co-
mo espessamento do septo interlobular, espessamento do intersticio intralobular ou do espago
intersticial subpleural. Entretanto, se o acometimento pelo faveolamento é extenso e grave, os
septos geralmente ficam irreconhecitveis. O bronquiolo intralobular muitas vezes torna-se visivel
nestes pacientes, pela combinagio de bronquioloectasia € espessamento do intersticio peribron-
quiolar. Naqueles pacientes em que haja espessamento septal de causa duvidosa, o achado de
faveolamento ¢ importante na distingio da fibrose pulmonar dos casos de carcinomatose

linfangitica e edema pulmonar.
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-Bronguectasia de tracdo

Bronquectasias de tragfio aparecem quando ha fibrose severa e faveolamento, em
decorréncia da trag8o exercida por tecido fibroso sobre as paredes dos bronquios, levando &
dilatagiio da luz dos mesmos ¢ espessamento irregular de suas paredes. Habitualmente os
brénquios segmentares ¢ subsegmentares sfo os mais envolvidos, embora esta alteragio possa
também ser visualizada em regides pulmonares mais periféricas.

- Enfisema

O enfisema aparece & TCAR como areas hipoatenuantes de paredes nfio visiveis. O
enfisema, a menos que acometa areas muito extensas ndo causa destruicfo da anatomia lobular.
Habitualmente ha envolvimento de uma porgiio do LPS, podendo ser reconhecidos os trés tipos
de enfisema: centrolobular, panlobular e paraseptal. Existe ainda um outro tipo de enfisema,
associado com dreas de fibrose severa, chamado enfisema cicatricial.

-Cistos pulmonares

Os cistos pulmonares aparecem 3 TCAR como lesdes contendo ar, de 1 ou mais ¢cm de
didmetro, de paredes finas porém bem individualizadas, chegando até alguns milimeiros de es-
pessura. Suas paredes podem ser constituidas de varios tipos de elementos celulares, usualmente
epitelial ou fibroso. Assim, nos pacientes com pulmdes fibréticos em estidio terminal, os cistos
sfo recobertos por epitélio bronquiolar. Na linfangioleiomiomatose, eles siio recobertos por
celulas “spindle”, que lembram musculo liso. A linfangioleiomiomatose ¢ a histiocitose X
produzem cistos multiplos, de variados tamanhos e formas, entremeados com dreas de
parénquima normal.

Deve-se distinguir também os cistos pulmonares das bolhas enfisematosas e das "blebs".
As bolhas enfisematosas sfio dreas de enfisema de 1 ou mais cm de difmetro, com paredes de
espessura geralmente inferior a 1 mm, porém bem definidas. Usualmente a evidéncia de bolhas
enfisematosas est4 associada com a presenca de outras anormalidades de enfisema extenso.

. O termo "bleb" ¢ utilizado patologicamente para se referir a um espago contendo ar
dentro da pleura visceral. A correspondéncia radiolégica se da com uma imagem radioluscente

de paredes finas, contigua a pleura, que habitualmente aparece no épice pulmonar. Sua distingio

com bolhas enfisematosas ¢ de pouca utilidade pratica.
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-Nodulos cavitdrios

Trata-se de imagens nodulares, usualmente de 5 a 10 mm de didmetro, com érea hipoa-
tenuante em seu interior. E um achado pouco frequente, tendo sido mais consistentemente
descrito na histiocitose X, na sarcoidose, embolia séptica, doenga metastética, pneumonia ou
doenga pulmonar reumatéide.

-Bronguectasias

S#o dilatagdes da luz dos bronquios, acompanhadas de espessamento de suas paredes.
Quando ha bronquectasias, a relagdio de 1:1 entre artéria e bronquio € perdida, e o diimetro
brénquico torna-se bem maior que o arterial. Produz-se, assim, o smal de "anel de brilhante”,
que representa um feixe broncovascular visto em corte transversal, onde o aro do anel € o
bronquio, com sua parede espessada e luz dilatada, e o brithante ¢ o vaso arterial, que persiste
com o mesmo didmetro que possuia.

Num corte longitudinal, a bronquectasia ¢ reconhecida por um espessamento da parede
bronquica e pela dilatag8o de sua luz.

-Aprisionamento de ar / perfusio em mosaico

Trata-se de uma outra forma de apresentagéio de areas da baixa atenuagdo 4 TCAR.
Aparece principalmente nas situagdes onde hd aprisionamento de ar (air trapping), ma
ventilagdio pulmonar ou ma perfuséio. Formam-se areas hipoatenuantes de distribuigfio lobular,
lobar, focal ou multifocal. Este tipo de alteragfio € bem descrito (WEBB et al.,1992) nos casos
de bronquiolite obliterante, embora ja tenha sido relatado em pacientes com embolia pulmonar.

E interessante lembrar que tomograficamente a imagem de opacidade em vidro fosco -
que ¢ um padrdo de hiperatenuac8o- pode ser confundido com éreas de perfusiio em mosaico.
Para distingdo destes dois padrfes de imagem -totalmente diferentes na fisiopatologia- hé que se
considerar dois aspectos. Primeiramente, na perfusfo em mosaico a area anormal é a
hipoatenuante, onte estd ocorrendo uma hipoperfisio sanguinea secundéria & hipoventilagéo, ao
aprisionamento de ar ou a obstrugdo dos vasos arteriais. Ao contrario, na opacidade em vidro
fosco as dreas anormais s@o as hiperatenuantes, € 0s vasos apresentam o mesmo calibre em

todas as regides. O segundo aspecto ¢ a identificaglio de anormalidades grosseiras nos
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brénquios maiores (bronquectasias), que se estiverem presentes sugerem acometimento

bronquiolar.
3.3.2.3. Distribuicfio das anormalidades

Algumas doengas tém urna distribuigio caracteristica acometendo preferencialmente de-

terminadas regifes do pulm#o ou alguma estrutura lobular. Reconhecendo o padrio de
distribuifio e o tipo de anormalidade presente, dispde-se de mais elementos para o diagndstico
diferencial a partir de um exame tomogréfico. Na verdade, muitas doengas que parecem ser ver-
dadeiramente difusas ao radiograma de torax, a TCAR aparecem com wum padréo de distribuicio
reconhecivel.

Os tipos de distribuicdio podem ser classificados em:

central X periférico

posterior X anterior

superior X inferior

em relag8o as estruturas lobulares

Localizacio central X periférica

Na localizag8o central, as alteragbes localizam-se predominantemente na regifio medular
com uma distribuicfio para-hilar, peribroncovascular ou broncocéntrica. Este tipo de distribuig8o
estd presente em doengas como a sarcoidose, disseminagfo linfangftica de carcinoma e doengas
das grandes vias aéreas. De distribuicfo periférica sfio as doengas: fibrose pulmonar idiopética,
as colagenoses, asbestose, pneumonia eosinofilica.

Localizacio posterior X anterior

Algumas doengas tém distribui¢iio predominante nas porgfes posteriores dos pulmdes.
Entretanto, deve-se lembrar que em exames onde somente sejam identificadas anormalidades
nas regides posteriores, devem ser realizadas varreduras em posigSes prona e supina. Isso para
evitar que alteragSes hiperatenuantes devido simplesmente 4 congestfio nas por¢des dependentes
do pulmio sejam consideradas anormalidades patologicas. Entre as doengas de localizagdo
predominantemente posterior pode-se citar asbestose, silicose ¢ edema pulmonar,

Localizacfio superior X inferior

Variagbes de distribuigfio e severidade das anormalidades enire as regiGes superiores e

inferiores podem ser reconhecidas se forem realizadas varreduras em vérios niveis ao longo do
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eixo axial do térax. Doengas de distribuicio dominante em campos superiores sfo: histiocitose
X, sarcoidose, silicose, enfisema centrolobular. Predominantemente basais s3o: fibrose pulmonar
intersticial, doengas do colageno (doenga reumatdide e esclerodermia) e asbestose.

Distribuicdo difusa

Existem ainda situagBes em que nfo se reconhece uma localizagdo predominante.
Doengas como pneumonia por hipersensibilidade, linfangioleiomiomatose, sarcoidose,
disseminagfo linfangitica e silicose podem se apresentar com distribuig#io difusa.

Distribuicfio em relacfo as estruturas lobulares

NOMA et al. (1990) propdem uma classificagfio da distribuicdo das lesbes em relagio as
estruturas lobulares, com quatro possibilidades:

* Distribuigfio centrolobular: doengas com alteragdes limitadas ao espago centrolobular
indicam uma entrada do agente no sistema respiratorio através das vias aéreas, por exemplo
infecgdes por Mycoplasma pneumoniae, tuberculose, bronquiolites, ou ainda as
pneumoconioses, como a silicose. Entretanto, quando associadas a outros achados
(espessamento septal, por exemplo), podem estar presentes em doengas intersticiais (sarcoidose,
carcinomatose linfangitica, pneumonias intersticiais crénicas). Assim, este tipo de distribuiggo
pode estar presente em doengas que acometem predominantemente os espagos aéreos ou o
compartimento intersticial (MURATA KHAN HERMAN, 1989).

* Distribui¢do perilobular: as areas de aumento ou diminuig8o da atenuagio situam-se
no septo interlobular ou em éreas adjacentes ao mesmo. Primariamente encontradas em doengas
intersticiais, como por exemplo carcinomatose linfangitica, sarcoidose, linfoma nfo-Hodgkin,
pneumonias intersticiais crdnicas, insuficiéncia cardfaca congestiva.

* Distribuiciio panlobular: as areas de alteragdo de densidade s#io bem margeadas,
limitadas pelos septos interlobulares ¢ acometem todo LPS. Visualizadas em doengas que
acometem espagos adreos, como pneumonia bacteriana e tuberculose. Podem também ser
encontradas em doengas intersticiais em estadio avangado, como sarcoidose ou carcinomatose

linfangitica. O enfisema panlobular também entra nesta classificaco, acometendo todo o 1ébulo.
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* Distribuigdo nfo-lobular; nfio tem relagdio com as estruturas lobulares, ou estas nfo
sdo identificaveis pela severidade do processo. O faveolamento presente em estadios avangados

de algumas doengas é de distribui¢@io néo lobular.
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Capitulo 4

DOS PADROES HISTOPATOLOGICOS DE
AGRESSAO/RESPOSTA NAS DOENCAS PULMONARES
DIFUSAS

Neste capfitulo serfio discutidos os mecanismos patogénicos envolvidos nas entidades

nosoldgicas incluidas neste trabalho e sua relacdo com a aparéncia tomogrifica.

Aluminio

A produgfo de aluminio comega com a mineragdo de bauxita, que contem 37 a 59% de
6xido de aluminio. O minério é escovado ¢ tratado com substéncias cdusticas para extragiio de
varias combinagdes de aluminio, oxigénio e hidrogénio, conhecidas como "aluminas". Estas

"aluminas” sdo reduzidas eletroliticamente ao metal elementar, que € juntado, prensado, etc.

para produgio de utensilios. A cada estddio da produgfio, compostos de aluminio e outras

substéncias sfo produzidos, causando variados graus de reatividade pulmonar (MORGAN &

DINMAN, 1989).

Os individuos podem ser expostos aos efeitos potencialmente toéxicos do aluminio em

quatro situagdes (FRASER ef al., 1991):

o Durante a manufatura do abrasivo corundum (constituido principalmente de oxido de
aluminio} a partir da bauxita (situagfo associada & doenga de Shaver, mencionada mais
adiante).

e Durante a preparag@o do pé de aluminio derivado da tritura do metal frio ou diretamente do
metal fundido.

» Durante a soldagem elétrica do aluminio.

+ Durante o polimento ou o esmeril de produtos com aluminio.

Embora cada uma destas situacdes possa ser associada a doengas pulmonares, nfio hé
certeza que o aluminio seja o principal agente envolvido em cada caso, pois geralmente ocorre

exposigdio concomitante a outras substéncias de toxicidade potencial, como a silica.
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Achados patolégicos nos pulm8es de individuos expostos ao aluminio sfo extremamente
variaveis, dependendo da forma que o aluminio se apresenta, da presenga concomitante de
outras substéncias toxicas, e, provavelmente, também de fatores de susceptibilidade individuais,
talvez mediados por mecanismos imunolégicos. ReagSes histoldgicas jé descritas sfo fibrose
parenquimatosa difusa, muitas vezes acompanhada por enfisema; pneumonia intersticial
descamativa, proteinose alveolar e inflamacio granulomatosa difusa (FRASER et al,, 1991).

AlteragBes ao radiograma de térax podem surgir ap6s um intervalo varidvel, de poucos
meses a muitos anos de exposicfio. A apresentagdo mais frequente sdo opacidades reticulares
grosseiras e difuisas, podendo eventualmente haver um componente nodular (FRASER et dl.,
1991).

Doenca de Shaver

Esta entidade foi descrita primeiramente por -~ SHAVER & RIDDELL (1947), e mais
detalhadamente, por SHAVER (1948). O relato foi sobre individuos que trabalhavam na

manufatura de corundum. Para producfio deste abrasivo, o minério de bauxita calcinada ¢
transformado em p6 e depois misturado com ferro sob altas temperaturas.

GARTNER (1952) atribuiu a doenga & exposi¢do a uma mistura com silica amorfa e
mulita. Restrospectivamente, parece que os casos originais foram consequentes & exposi¢do a
silica livre, em particular cristobalita.

No relato original SHAVER & RIDDELL (1947) descreveram 23 individuos com a
doencga. Clinicamente os principais achados foram dispnéia progressiva, sibilos e tosse. A
presengca de dor toracica pode ser decorrente de pneumotérax, um acontecimento relativamente
frequente nestes pacientes. A forma crbnica pode evoluir para insuficiéncia respiratoria grave e
morte. (MORGAN & DINMAN, 1989)

Uma apresentagfo de inicio agudo pode ocorrer com tosse, febre, taquipnéia e cianose,
lembrando um quadro de silicose aguda ou sub-aguda.

Radiograficamente o aspecto é variado, sendo a apresentacfio mais comum um aco-

metimento difuso de aparéncia reticulo-nodular. Com a evolugiio podem se formar lesdes

*** SHAVER & RIDDELL apud SHAVER, C.G. - Further observations of [ung changes associated with
manufacture of alumina abrasives. Radiology, 50: 760-769, 1948,
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conglomeradas -mais frequentes nos lobos superiores- além de faveolamento e formagdes bo-
Ihosas (FRASER ef al., 1991).

Achados histolégicos descritos na forma aguda foram: espessamento dos septos alveola-
res e preenchimento destes com material proteindceo, costituindo uma forma de proteinose al-
veolar. Foi evidenciada fibrose intersticial, mas nfo nddulos silicdticos. Na forma crénica foram
encontradas grandes massas conglomeradas, de aspecto colagenoso, mas sem caracteristica de
silicose complicada classica. Foram evidenciadas também endarterite obliterante ¢ fibrose
perivascular (SHAVER, 1948).

Como ndo ha na literatura relatos de doenga de Shaver desde as publicagbes originais,
nfo ha descricio do aspecto tomografico desta entidade. Quanto ao acometimento pulmonar
produzido pela exposigdo ao aluminio, também poucos relatos sdo encontrados.

AKIRA (1995) descreve os achados 8 TCAR em seis pacientes expostos ao aluminio,
dois com confirmagfio histopatolégica e evidéncia de poeira de aluminio nas éreas de reagfo
fibrética. As alteragBes encontradas foram bastante varidveis, sendo que em dois predominou
um padrio de fibrose reticular, em dois fibrose nodular, e nos outros dois fibrose prevalecente
nos lobos superiores. A caracteristica mais evidente foi o envolvimento predominante nos
campos superiores, observado em cinco dos seis pacientes. Quanto aos pacientes com nédulos,
num deles a distribuicfio era centrolobular, no outro era difusa, lembrando o aspecto de silicose
simples. O autor aventa a possibitidade de corresponder a lestes peribronquiolares; entretanto,

nfio ha nestes dois casos comprovagdo histolégica.

Asbestose

Asbestos é um termo genérico dado a um grupo de minerais de natureza fibrosa, com
grande resisténcia a altas temperaturas e insultos quimicos. Estes minerais representam
combinagdes de silica com magnésio, calcio, sodio ou ferro (FRASER ez al., 1991). Mineralogi-
camente dividem-se em doijs grandes grupos, as serpentinas - das quais o tinico membro de im-
portancia comercial € a crisotila - € 0s anfibdlios, que incluem a amosita (asbesto marrom), a
crocidolita (asbesto azul), antofilita, tremolita e actinolita. A exposigio ao asbesto € nmwito

importante pela ubigiiidade deste material em diversas atividades ¢ pela associagdo de algumas
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doengas malignas e fibrose pulmonar com a inalacdio de suas fibras. Crisotila, amosita e
crocidolita sdo os responséveis pela grande maioria das doengas pleuropulmonares relacionadas
ao asbesto (FRASER et al., 1991; McLOUD,1992).

As duas maiores fontes de exposic8o ao asbesto sfo: (1) ocupagBes primdrias, como
mineragdo de asbesto ou processos de moagem (engenho, fébrica); (2) ocupagdes secundérias,
como manufatura de isolantes térmicos, indtstria téxtil, construcdo civil, naval, manufatura e
reparo de pastilhas de freios e afins. O risco de exposiglo nfio se restringe as pessoas que
trabalham diretamente com asbesto, mas também aqueles que manuseiam as roupas dos
trabalhadores, ou que vivem préximos a locais poluidos.

A fibra de asbesto pode ter até¢ 100um de comprimento, e, quando inalada, penetra pro-
fundamente no parénquima pulmonar, tendo um efeito fibrogénico nos bronquiolos respiratérios
e alvéolos. Pode chegar ao espago pleural, e parece que a doenga pleural é causada pelo efeito
mecanico daquelas fibras na pleura visceral. Entretanto, o mecanismo exato pelo qual o asbesto
leva a fibrose pleural, fibrose pulmonar, mesoteliomas, e aumenta a susceptibilidade ao
carcinoma broncogénico néo € conhecido (McLOUD,1992).

S#o vérias as doengas associadas a exposigiio ao asbesto. Aqui serd enfocada somente a
asbestose, termo usado para designar a fibrose pulmonar que ocorre em trabalhadores expostos
ao asbesto.

Dioencas relacionadas ao asbesto

1. Pleura
a) Placas pleurais
b) Espessamento pleural difuso
¢) Derrame pleural
d) Caleificagdo pleural
IL. Pulmdes
a) Fibrose intersticial {Asbestose)
b) Atelectasia redonda
¢) Massas fibréticas benignas
d) Bandas subpleurais
IT. Malignidades
a) Mesotelioma pleural maligno
b) Carcinoma broncogénico
¢) Carcinoma de laringe
d) Malignidades gastrointestinais
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Geralmente as pessoas que desenvolvem asbestose estiveram expostas por um periodo
longo a altas concentragdes de poeira de asbesto. A doenca surge habitualmente apos 20 anos
da exposi¢éo inicial (McLOUD,1992). Entretanto, nem todas as pessoas que estiveram expostas
a altas concentracdes de asbesto por um longo periodo desenvolverfio doenga grave. A relagéo
dose-efeito € bem menos ¢bvia na exposigio ao asbesto que em outras pneumoconioses, como
na doenga em trabalhadores com carviio. Existem fatores extrinsecos e intrinsecos envolvidos
no desenvolvimento da doenga. Entre os extrinsecos, o principal € o hébito de fumar, que pare-
ce facilitar a penetragiio das fibras de asbesto nas paredes dos bronquiolos respiratérios. Entre
os fatores intrinsecos que influem na determinacfio da susceptibilidade individual estéio a
eficiéncia do clearance traqueobrdnquico e alveolar, a estrutura pulmonar subjacente € o estado
imunoldgico do individuo (FRASER et al.,1991).

Geralmente a fibrose é mais proeminente nas regides subpleurais dos lobos inferiores e
pode variar de uma aparéncia sutil até alteragdes fibrocisticas severas, que caracterizam o
aspecto de faveolamento.

A reagdo fibrogénica se inicia nas paredes dos bronquiolos respiratorios, nas regibes
proximas A pleura visceral, onde o asbesto tende a se acumular. O processo comeca nos
bronquiolos respiratorios mais proximais ¢ se estende para envolver bronquiolos respiratorios
distais e o intersticio alveolar adjacente. Com a progressdo da doenga, porgSes maiores do
parénquima vio sendo afetadas de maneira centrifuga. Concomitantemente ocorre uma reacéo
intra-alveolar semelhante & pneumonia intersticial descamativa (FRASER ef al.,1991;
McLOUD, 1992).

O quadro clinico habitualmente € pobre, apenas com dispnéia e tosse seca.

O radiograma de térax continua fundamental no diagndstico de asbestose, € os achados
consistem geralmente de opacidades reticulares finas que predominam nas bases pulmonares. A
evidéncia de espessamento ou outro tipo de acometimento pleural aponta fortemente -naqueles
individuos com histéria de exposi¢iio- para o diagndstico de doenga relacionada ao asbesto
(McLOUD, 1992). Entretanto, € um exame que tem se mostrado pouco sensivel na detecgio de
doenga precoce. Num estudo com 138 individuos que trabalhavam com isolantes, € que

apresentavam fibrose e carcinoma de pulmfio histologicamente provados, ndo se observaram
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quaisquer alteragdes radiograficas sugestivas de fibrose intersticial em vinte e cinco casos (18%)
(KIPEN et al.,1987).

A TCAR ¢ mais sensivel na deteccHo de alteragBes compativeis com asbestose,
principalmente quando iniciais. Em pacientes com exposigfio significante ac asbesto € sem
altera¢Bes sugestivas de asbestose ao radiograma de térax, 20 a 30% apresentardio 8 TCAR
achados consistentes com a doengca (ABERLE,GAMSU,RAY, 1988a; STAPLES ef al.,1989).

Para uma melhor avaliagdo dos pacientes com asbestose, tem sido recomendadas algu-
mas particularidades técnicas (WEBB ef al.,1992). Considerando que as lesdes da fibrose por
asbesto distribuem-se preferencialmente na zona subpleural e nos campos posteriores e inferio-
res, causando um velamento nas porgdes chamadas "dependentes” dos pulmdes, tem se pre-
conizado que as varreduras sejam realizadas nfio sé na posigéio supina, mas também na posigéo
prona. Isto leva a uma maior expanséo das por¢Ges "dependentes”, permitindo diferenciar se as
alteracOes encontradas sfio transitorias (devidas a congestdo e microatelectasias) ou fibrdticas
(WEBB er al.,1992; ABERLE et al.,1988b).

Dependendo do grau de severidade da fibrose, diversas sfo as alteragdes que podem ser
encontradas na asbestose: espessamento do septo interlobular, alteragdes fibrocisticas,
espessamento do intersticio mtralobular, linhas subpleurais, bandas parenquimatosas, opacidade
em vidro fosco, nddulos peribronquiolares (WEBB et al.,1992; STAPLES,1992; ABERLE ef
al.,1988b; BEGIN er al.,1992).

Segundo AKIRA et al. (1990), opacidades puntiformes na regifio subpleural que podem
confluir e formar opacidades curvilineas, refletem fibrose peribronquiolar centrolobular ¢ sdo al-
terages precoces do processo fibrético por asbesto.

Bandas parenquimatosas s3o densidades de 2 a 5 cm que partem da superficie pleural e
se aprofundam no parénquima, S&o achados tipicos de asbestose -mas nfio exclusivos- e devem
refletir espessamento de septos margeando varios lébulos, fibrose ao longo da bainha
broncovascular, ou pequenas areas de atelectasia (WEBB er al,1992; STAPLES,1992;
ABERLE et ol.,1988b).

Linhas subpleurais sfo densidades curvilineas paralelas & superficie pleural, ¢ devem

corresponder a fibrose associada a 4areas de faveolamento, fibrose peribronquiolar com acha-
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tamento ¢ colapso dos alvéolos pela fibrose, ou ainda 4reas de atelectasia em "disco”, lo-
calizadas adjacentes & pleura. Ndo é um achado especifico de asbestose (WEBB ef ¢l.,1992;
ABERLE et al.,1988b).

Opacidade em vidro fosco nfo € um achado comum, e se correlaciona com inflamacfo
ou fibrose incipiente em parede alveolar ou septo interlobular (WEBB et al.,1992; AKIRA et
al.,1990).

Os sinais tomograficos da asbestose sfo superponifveis aos da fibrose intersticial, sendo
todos eles inespecificos (WEBB et al,,1992; STAPLES et al,1989;, AKIRA et al,1990;
ABERLE ef al.,1988b; BEGIN et al.,1992). Entretanto, se além das alteragSes parenquimatosas
houver espessamento pleural, o quadro tomogréfico fica bastante sugestivo do diagndstico de
asbestose (WEBB et al.,1992; McLOUD,1992).

O diagnostico deve ser pensado no contexto clinico, quando houver exposi¢do ao
asbesto e achados radiologicos e funcionais compativeis com a doenga. A TCAR deve ser reser-
vada para casos de alta suspeigio diagndstica onde o radiograma seja normal ou haja impossibi-

lidade de avaliagio devido & presencga de extensas alteragSes pleurais.

Beriliose

O berilio € o segundo metal mais leve, e pelo seu elevado ponto de fusdo € utilizado na
formagdo de ligas para aumentar dureza, resisténcia a corrosfio, vibragio e choque. Na década
de 40 foi muito utilizado na indistria de lampadas fluorescentes, época em que surgiram os
primeiros casos de beriliose cronica, algumas com evolugéio grave ¢ fatal (ARONCHICK,1992;
De CAPITANI et al,,1995). Usnalmente € aproveitado numa liga com cobre, que € usada em
industrias de material para aeronaves, eletronica, cabos de comunicagdo submarinos, condicio-
nadores de ar, fornos de micro-ondas, refrigeradores, televisores, cdmeras, etc (ARONCHICK,
1992). Pode ser também enconirado na industria bélica nuclear, indudstria de energia nuclear, e
alguns ramos de metalurgia fina. Desde 1950 existe legislagdo para regulamentagfio dos niveis
méximos permitidos de concentragfio de berilio no ar em ambientes de trabalho. Apds esse fato,

as doengas por berilio -especialmente as formas agudas- entraram em franco declinio,
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A exposicdo a fumos, sais ou poeiras metélicas contendo berflio pode levar a duas
formas distintas de acometimento pulmonar, uma aguda e outra cronica. A doenga aguda ocorre
quando ha exposicdo a grandes concentragdes de berilio, ainda que durante um pequeno
intervalo de tempo. Ocorre entfo uma pneumonite quimica decorrente da agéo direta do berilio
sobre os pulmdes e vias aéreas superiores (De CAPITANI et al.,1995).

A forma crdnica da doenga € a mais comum, ocorrendo quando ha exposigéo por tempo
prolongado a baixas concentragdes de berflio. No quadro crénico observa-se a presenga de
alveolite, caracterizada por actmulo difuso de linfécitos e macréfagos dentro dos alvéolos e
intersticio subjacente, e a formagio de granulomas néio caseosos (De CAPITANI ef al.,1995). O
processe granulomatoso pode acometer também figado, bago, medula Ossea e linfonodos
(ARONCHICK,1992). O mecanismo etiopatogénico envolve uma reagéo de hipersensibilidade
do tipo tardio. Estudos sobre as caracteristicas imunoldgicas dos linfécitos T-CD4 acumulados
nos alvéolos dos pacientes com doenga por berflio mostraram especificidade de resposta ao
berilio, que funcionaria como antigeno ou hapteno (SALTINI et al.,1989). Apenas uma parte
dos trabalhadores expostos ao berilio apresentam a doenga, o que evidencia a importancia da
suscetibilidade individual (De CAPITANI et 4l.,1995).

Histologicamente trata-se de uma pneumonia intersticial com granulomas ndo caseosos.
Observa-se intensa proliferagio histiocitdria, linfocitdria ¢ plasmocitéria, além da presenga de
células gigantes. Assim como na sarcoidose -principal diagnodstico diferencial-, a intensidade do
processo inflamatério relaciona-se com o prognéstico. Um quadro com pouca inflamacio e
abundéncia de granulomas bem formados estd associado a bom prognéstico. Quadros com
muita inflamag¢do, formago incompleta de granulomas e presenga de fibrose intersticial t&m pior
prognéstico.

Um exame extremamente sensivel e importante para o diagndstico € o teste de transfor-
magdo linfocitaria no lavado broncoalveolar. Apds broncoscopia e coleta de lavado broncoal-
veolar, os linfbcitos sfio recuperados e incubados com sais de berilio. Proliferacéio linfocitdria in-
dica que os linfocitos haviam sido previamente sensibilizados com berilio (ARONCHICK,1992;
De CAPITANI ef al.,1995).
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O diagnéstico de beriliose utiliza os critérios propostos pelo Beryllium Case Registry
(BCR) (registro centralizado de casos diagnosticados de beriliose nos EUA) e requer no minimo
positividade em quatro dos seis itens a seguir, incluindo, obrigatoriamente, a0 menos um dos

dois primeiros (KRIEBEL ef al.,1988).

1. Evidéncia epidemiologica de exposigao ao berflio e/ou seus compostos;

2. Presenga de berilio no tecido pulmonar, linfonodos ou urina;

3. Evidéncia de doenga respiratdria acometendo vias respiratérias baixas e evolugfo
clinica consistente com beriliose crénica;

4. Evidéncia radiolégica de doenga intersticial compativel com processo fibronodular;

5.Evidéncia de defeito ventilatério restritivo ou obstrutivo ou diminuicéio da capacidade
de difusio de CO;

6. Alteragdes histopatoldgicas compativeis com beriliose cronica em tecido pulmonar

e/ou linfonodos.

O aspecto radiografico da doenga cronica por berilio (DCB) & inespecifico, sendo a
apresentagio mais comum a presenga de pequenas opacidades arredondadas e difusas nos
pulmbes, geralmente menores que 3 mm. Podem ser também observadas opacidades reticulares.
Com a evolug#o da doenga pode ocorrer calcificagfio das lesdes, tornando as opacidades mais
densas. Nos casos de longa duragio podem se formar grandes massas e, eventualmente, espes-
samento pleural. Alargamento hilar ¢ um achado relativamente comum (ARONCHICK,1992;
McLOUD,1991; NEWMAN et al.,1994).

Assim como na avaliaco de outras doengas pulmonares difusas, também na DCB a
TCAR ¢ mais sensivel que o radiograma de térax na detecgfo de anormalidades. Num estudo
com 28 pacientes com DCB histologicamente comprovada, NEWMAN er al.(1994)
evidenciaram alteragSes em 10 (77%) de 13 pacientes que apresentavam radiograma normal.
Estes autores referem que nédulos parenquimatosos e linhas septais foram os achados mais
comuns nestes pacientes, sendo que 71% deles apresentava uma ou ambas as alteragdes. Os

nédulos séio geralmente bem definidos ¢ se distribuem ao longo dos bragos broncovasculares e
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septos  interlobulares,  apresentacio  similar &  encontrada na  sarcoidose
(MULLER,KULLNIG,MILLER,1989; BRAUNER ef al.,1989a; LYNCH et al.,1989). Outros
achados menos fregilentes foram: velamento em vidro fosco, faveolamento, espessamento de
parede brénquica e bronquectasias. Espessamento pleural foi observado 4 TCAR em 25% dos

pacientes (NEWMAN ef al.,1994).

Cobalto

O termo "metal duro" tem sido utilizado para designar uma liga de tungsténio, carbono e
cobalto, eventualmente com a adigfio de pequena quantidade de outros metais, como titdnio,
niquel ou cromo. A liga resultante é extremamente dura e resistente ao calor, sendo utilizada
para perfurar e polir outros metais (FRASER et al., 1991).

Exposi¢do 4 poeira de "metal duro” pode acontecer durante sua manufatura ou wutili-
zagdo. As apresentagBes clinicas desta pnewmoconiose incluem asma, alveolite fibrosante {uma
forma sub-aguda da doenga) e fibrose pulmonar intersticial cronica.

Embora a patogenia da doenc¢a pulmonar nfo seja muito clara, ha indicios que o cobalto
seja o principal agente etiologico envolvido. H4 evidéncias que os efeitos tdxicos do cobalto sdo
potencializados na presenga concomitante de tungsténio e carbono. Tem sido sugerido que a
doenga resulte de uma reagio de hipersensibilidade semelhante 4 que ocorre na berilioge.
Patologicamente, evidencia-se pneumonia intersticial com graus variados de fibrose. Tipicamen-
te o padrfio histolégico lembra uma pneumonia intersticial descamativa, com grande niimero de
macréfagos nos alvéolos. Pode haver células gigantes multi-nucleadas nos espagos aéreos e
recobrindo as paredes alveolares, assemelhando-se a uma pneumonia intersticial com células
gigantes. Estas células podem ser vistas na andlise citolégica de lavado bronco-alveolar.
Ocasionalmente € observada a presenga de bronquiolite obliterante com pneumonia organizante
(FRASER et al.,1991),

Clinicamente as formas sub-aguda e crdnica t&ém um quadro clinico inespecifico com
dispnéia e tosse seca, podendo sobrevir grave insuficiéncia respiratdria. Pode-se obter resolugiio

completa ou interromper o curso do processo patolégico se for cessada a exposigio e
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introduzido tratamento com corticoesterdides, especialmente numa fase inicial da doenga
(PELLETIER ef al.,1984; ANTILLA et al.,1986; DAVIDSON ef al.,1983).

O radiograma de térax mais comumente evidencia um padrio difuso micronodular ou
reticular, podendo haver alargamento de linfonodos hilares. Tal padrio radiolégicoe pode evoluir
para algo mais grosseiro, eventualmente com transformacdes cisticas. (FRASER erf al.,1991).

A aparéncia esperada & TCAR inclui os sinais encontrados nas pneumonias intersticiais
de outras etiologias, que sdo: opacidades reticulares (relacionadas a fibrose), alteracdes
fibrocisticas (sugestivas de estddios avangados de fibrose e destruigiio pulmonar), ou consoli-
dagGes parenquimatosas, como areas de velamento em vidro fosco ou de preenchimento acinar
(associadas & presenca de processo inflamatério ativo).

Pouco ha na literatura sobre a apresentagio tomografica destas pneumonioses menos
comuns. AKIRA (1995) descreve 2 trabathadores expostos a metal duro, um com gquadro
subagudo e outro crénico, com confirmagdo histolégica de fibrose intersticial e evidéncia & mi-
cro-analise com raio-X de deposicio de particulas de elementos de metal duro (tungsténio,
cobalto, niquel, titdnio). Os achados tomograficos comuns aos dois pacientes inclufram
acometimento biateral com consolidagSes de espagos aéreos e velamento em vidro fosco, com
distribuiciio notadamente lobular. Os I6bulos pulmonares acometidos apresentaram margens
bem definidas pelos septos interlobulares, ¢ localizaram-se adjacentes a outros lébulos néo
comprometidos, estes frequentemente hiper-aerados. Foi observada também distorgiio do
parénquima, bronquectasias e bronquiolectasias de tragdo. Embora nfo tenha sido evidenciada a
presenca de faveolamento, puderam ser notadas dreas de hiper-atenuagfio, com bronquiologra-
mas aéreos e distor¢do parenquimatosa, sugestivas de 4reas fibroticas. No paciente com quadro
subagudo, AKIRA (1995) relata a presenga de pequenas opacidades ramificantes, que refletem

fibrose peribronquiolar por actimulo de poeira,

DOENCAS DAS VIAS AEREAS
Serfo abordadas trés entidades: as doencas bronquiolares (bronquiolites), as bronquec-

tasias ¢ a fibrose cistica. As duas primeiras por fazer parte de um mesmo processo fi-
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siopatogénico. A fibrose cistica pelo fato do comprometimento pulmonar acometer basicamente

as vias aéreas.

Bronquiolites

As doengas bronquiolares incluem entidades de acometimento exclusivo de vias aéreas e
outras em que ha também envolvimento de outras estruturas.

Desde as primeiras descri¢des destas doengas a nomenclatura tem sido confusa, ¢ um

dos motivos desta confusio é que o termo bronguiolite obliterante tem sido utilizado para pelo

menos duas entidades que s#o histoldgica, clinica, funcional e radiograficamente diferentes. Sfo
elas a bronquiolite obliferante com pneumonia organizante (BOOP) e a bronquiolite
constrictiva.

A forma mais comum de bronguiolite obliterante (BQ) é a BOOP (MULLER &
MILLER,1995). Trata-se de uma reagfio estereotipada inespecifica que pode ocotrer em vérios
processos pulmonares. Caracteriza-se histologicamente pela presenga de tecido de granulagéo
intraluminar nos bronquiolos ¢ dutos alveolares. Este exsudato intraluminar pode se estender até
os alvéolos € porgles mais periféricas do lébulo pulmonar, caracterizando o que se chama de
pneumonia organizante. Apesar do tecido de granulagdo obstruindo a luz bronquiolar, o quadro
funcional se caracteriza por restri¢io, ao invés de obstrugio (MULLER & MILLER,1995;
EPLER et al.,1985).

Quando nfio ha causa identificavel para o desenvolvimento de um quadro pulmonar his-
tologicamente compativel com BOOP, tal caso ¢ chamado BOOP idiopatica. Em outras
situagBes pode ser identificada uma causa aparente (infeccdes organizantes por virus,
micoplasma, fungos, P.carinii ou bactérias; pneumonia eosmofilica crénica; reagfic a droga;
colagenoses; apds transplante de medula éssea ou pulmio), e estes casos tém sido chamados de
"reagio BOOP" (MULLER & MILLER,1995). S#o sinénimos utilizados para BOOP:
pneumonia organizante criptogénica ¢ bronquiolite proliferativa (MYERS & COLBY,1993;
GARG et al.,1994).

Casos ocasionais de dano alveolar difuso e bronquiolite obliterante com pneumonia

organizante (BOOP) tém sido relatados em pacientes que fizeram uso de amiodarona
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(MYERS,KENNEDY,PLUMB, 1987). O quadro histolégico tipico inclui espessamento dos
septos alveolares por tecido conjuntivo e célulag inflamatérias (KENNEDY,1990). Trata-se de
um diagnostico de excluséio, cuja confirmagfio necessita de um contexto clinico compativel ¢ do
exame histopatolégico comprobatorio.

A outra forma de bronquiolite obliterante € a bronquiolite constrictiva (também chamada
bronquiolite obliterativa), que € menos comum que a BOOP. Trata-se de uma lesfio bronquiolar
pura, que afeta bronquiclos membranosos (terminais), com pouca alteragdo em bronguiolos
respiratorios e parénquima. Histologicamente caracteriza-se por fibrose peribronquiolar e da
submucosa. No estddio inicial ocorre provavelmente uma reagfo celular inflamatdria e
fibroblastica nos bronquiolos. Entretanto, a aparéncia histolégica tipica é de estreitamento
extrinseco e distorgfio da luz bronquiolar com fibrose irreversivel, e pouca ou nenhuma
atividade inflamatdria ou tecido de granulagéio, O quadro funcional se carateriza por obstrugéio
ao fluxo aéreo (MULLER & MILLER,1995).

Na maioria dos pacientes com bronquiolite constrictiva hd uma causa conhecida (in-
fecgbes por virus ¢ Micoplasma, exposicio a fumos ¢ toxicos, transplante de medula 6ssea ou
corago-pulméo, reacfio a droga) ou uma doenga associada (colagenoses ou como componente
de bronquite crdnica, enfisema, fibrose cistica e bronquectasias). Ocasionalmente pode haver
casos aparentemente idiopaticos (MULLER & MILLER, 1995; EPLER et al.,1985).

A classificacfio proposta por MULLER & MILLER (1995) é baseada nos achados
radiograficos e tomograficos das doengas bronquiolares, e considera que as véarias formas de
bronquiolite se manifestam tomograficamente com um dos trés padrdes a seguir:

¢ nddulos e linhas "ramificantes";
¢ consolidacdo e velamento em vidro fosco;
¢ perfusfio em mosaico e dreas de hipoatenuagao.
A correspondéncia enire o padrdo tomogréafico e o provavel achado histologico esta no

quadro a seguir (MULLER & MILLER, 1995):
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QUADRO 1: RELAGCAO ENTRE PADRAO TOMOGRAFICO E ACHADO HISTOLOGICO

Padriio predominante:

Nédulos ¢ linhas ramificantes Bronqulohte iﬁfécciosa,ﬂm Iﬁéﬁbronquio]ité

difusa, doencas bronquicas;

Consolidagéio e velamento emvidro fosco BOOP, bronquiolite respiratéria

Perfusdo em mosaico e dreas de hipoatenuagfio |Bronquiolite constrictiva

Misto Alveolite alérgica extrinseca, sarcoidose,

bronquiolite  folicular, pneumoconioses,

pneumonia intersticial com células gigantes

Doencas bronguiolares com nédulos e linhas ramificantes

Patologicamente caracterizam-se pela presenca de bronguiolite ativa e celular, com cé-
lulas inflamat6rias nas paredes das vias aéreas, e exsudato inflamatério e muco dentro do limen
das vias aéreas. Os nédulos e linhas correspondem a visualizaglio de vias aéreas de paredes
espessadas cursando perpendicularmente ou no plano do corte, respectivamente.

Dentre as bronquiolites infecciosas agudas, as mais frequentes séo as vistas em criangas
e associadas ao virus sincicial respiratério. Outros virus {adenovirus) e bactérias (micoplasma)
podem causar quadros semelhantes. Eventualmente pode haver evolugdo para bronquiolite
constrictiva. Pacientes imunossuprimidos podem apresentar bronquiolite por aspergillus
(MULLER & MILLER,1995).

Panbronquiolite difusa (PBD) ¢ uma entidade clinico-patologica, descrita primeiramente
em 1969 por Yamanaka (EPLER,1994), prevaiente em orientais e mais comum em homens
japoneses. A causa € desconhecida, ¢ a doenga se manifesta clinicamente pela presenga de tosse
cronica, expectoragdo mucosa e dispnéia progressiva. A PBD caracteriza-se por um processo
inflamatéric com células mononucleares que envolve principalmente os bronquiolos
respiratérios. Observam-se macréfagos espumosos no lume bronquiolar € nos alvéolos
adjacentes. Além dos nédulos e linhas "ramificantes” podem ser visualizadas édreas de
hipoatenuagéo devidas a aprisionamento de ar, bronquiolectasias e bronquectasias (MULLER &
MILLER,1995).
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Em algumas doengas bronquicas como asma, bronquectasias e bronquite crnica, fre-
giientemente podem ser observados na TCAR nédulos centrolobulares, sinalizando inflamagio

bronguiolar cronica (MULLER & MILLER,1995).

Doencas bronguiolares com velamento em vidro fosco e consolidagtes

O quadro histolégico da BOOP j4 foi mencionado previamente. Radiograficamente a
BOOP se caracteriza pela presenga de éreas unilaterais ou bilaterais de consolidagéo,
geralmente com distribuico irregular e periférica.

MULLER,STAPLES,MILLER (1990) avaliaram os sinais tomograficos de 14 pacientes
com BOOP. Em todos foi observada a presenga de consolidagio de espagos aéreos, pequenos
nodulos ou ambos. Em 10 haviam 4reas de consolidagio e em 7 pequenos nédulos. Localizagio
predominantemente subpleural foi evidenciada em cerca de 50% dos pacientes.

BOUCHARDY et al. (1993) realizaram TCAR e TC convencional em 12 pacientes com
BOOP. A alteragio mais comum, encontrada em 5 pacientes, foi a presenga de ndédulos ou dreas
conglomeradas de hiperatenuagfio. Qutros achados foram: consolida¢des, em 4 pacientes;
opacidades reticulares periféricas, em 3 pacientes; dreas de velamento em vidro fosco, em 1
paciente.

Bronquiolite respiratéria é um achado incidental em fumantes, e se caracteriza pela
presenca de um infiltrado inflamatério crdnico em torno dos bronquiolos respiratérios. Além da
inflamag8io peribronquiolar, ocorre um actimulo de macréfagos pigmentados nos bronquiolos e

alvéolos adajacentes. Tomograficamente, observam-se micronddulos centrolobulares e areas de

velamento em vidro fosco (GRUDEN & WEBB,1993; REMY-JARDIN et al., 1993b).

Doencas bronquiclares com dreas de hipoatennacio e perfusio em mosaico

Histologicamente, o tipo de bronquiolite associado 4 imagem tomografica de hipoate-
nuagiio e dreas de perfusio em mosaico é a bronquiolite constrictiva (MULLER &
MILLER,1995; HANSELL et al.,1994). O quadro histolégico e funcional ja foi mencionado
previamente. E interessante notar que pacientes com bronquiolite constrictiva freqiientemente

tém bronquectasias (HANSELL et al.,1994), que podem existir previamente (SOBONYA &

Dos padres histopatoldgicos... 55



TAUSSIG, 1986) ou aparecer como seqiiela da bronquiolite (HARDY,SCHIDLOW,ZAERI,
1988). O radiograma de t6rax pode ser normal, apresentar variados graus de hiperinsuflagdo ou
um padrio nodular ou reticulonodular (McLOUD er «l.,1986; SKEENS,FUHRMAN,
YOUSEM, 1989).

A TCAR o envolvimento das pequenas vias aéreas pode se manifestar com sinais diretos
e indiretos, sendo estes Gltimos mais comuns. Espessamento da parede bronquiolar é o tinico
sinal direto que pode ser visualizado & TCAR. Sinais indiretos sdio dilatagdes brénquicas
proximais s dreas de obstrugfio bronquiolar, aprisionamento de ar, € 4reas de perfusdo em
mosaico. Estas tltimas resultam da diminuigfio do fluxo sanguineo nas dreas com obstrugéo
bronquiolar, e redirecionamento deste fluxo para as regides normais (MULLER & MILLER,
1995).

Aprisionamento de ar - ou "air frapping"- é causado por obstrugio parcial da via aérea
por bronquiolite, ¢ pode ser melhor visualizado 2 TCAR em expiragio MULLER &
MILLER,1995; STERN & FRANK,1994b; GARG et al,1994, SWEATMAN ef al,1990;
HANSELL ef al.,1994). Na expiragdo, os pulmdes tornam-se mais hiperatenuantes, pois hé
diminui¢do do seu volume de ar. Normalmente, essa mudanga da atenuagfio ocorre de maneira
homogénea. Quando hé obstrucio bronquiolar o parénquima pulmonar envolvido ndo apresenta
esse aumento de atenuagfio esperado, tornando-se mais luscente nas dreas com obstrugdo, ¢
menos naquelas onde nfio ha represamento de ar (WEBB e al.,1993; STERN & WEBB,1993).
Percebem-se assim areas de radioluscéncia diferentes, isto €, regifes mais claras e regides mais
escuras. As regibes hiperluscentes resultam nfo apenas do maior contetido gasoso no local, mas
também da diminui¢fo relativa do contedido vascular (vasoconstricgio reativa). Essas dreas de
diferentes atenuagdes podem se apresentar numa distribuigfo aleatéria, ou com aspecto
"geogréfico”, onde 16bulos mais escuros estdo ao lado de outros de densidade normal. Essas
alteragbes acentuam-se quando a TCAR ¢é feita em expiragfo completa (MULLER &
MILLER,1995; STERN & FRANK,1994b; GARG ef al.,1994, SWEATMAN et al.,1990).

Alguns autores j& estudaram as alteragSes de densidade perceptiveis em exames rea-
lizados em inspiragfio total ou expiragfio total. DENISON,MORGANMILLAR (1986) ¢
MILLAR ef al. (1986) avaliaram alteracdes de densidade radiografica em individuos com
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pulmdes normais e pacientes com limitag&o crnica ao fluxo aéreo, realizando tomogramas em
inspiragdo e expiragio. Encontraram uma densidade pulmonar média (nas pessoas normais) de -
875 +/- 18 HU (inspiragfo) e -620 +/- 43 HU (expiragdo). Nos pacientes com obstrucdo, os
valores obtidos foram -887 +/- 22 HU (inspiragfio) e -843 +/- 34 HU (expiragéo).

Outros autores verificaram a aparéncia tomografica dos pulmdes de pacientes com di-
versas doencas de pequenas vias aéreas, quando o exame € realizado em expiragfio total. Foi
possivel evidenciar a existéncia de aprisionamento de ar em casos de bronquiolite constrictiva de
qualquer ctiologia (SWEATMAN ef al.,1990), em bronquectasias e fibrose cistica (LYNCH et
al.,1990), em granuloma eosinofilico & esclerose tuberosa (STERN ef al.,1992).

E relevante enfatizar que a TCAR em expiragfo apenas aumenta a sensibilidade do e-
xame na detecgdo de Areas mais hiperluscentes. Pacientes normais podem apresentar algumas
areas de hiperiuscéncia, de modo que a evidéncia desta alteracfio ndo é por si s6 suficiente para
caracterizar obstrugdo ao fluxo aéreo (WEBB ef al.,1993). Deve-se levar em consideragéio a

intensidade da presenca deste achado e o contexto clinico.

Doencas pulmonares crénicas com infiltrados bronquiglocéntricos

Algumas entidades, como alveolite alérgica extrinscca, sarcoidose, bronquiolite folicular
e alguns tipos de pneumoconioses podem ter uma apresentago bastante similar as alteragles
tomogréficas descritas acima. Nestes casos, 0 diagnéstico deve levar em conta os achados
histolégicos, histéria ocupacional e quadro clinico. Tomograficamente, 0 que chama a atengio
para fazer a distingdo entre estas doengas € a localizagiio peribroncovascular e perivenosa dos
granulomas na sarcoidose; na asbestose, o predominio de opacidades lineares, linhas subpleurais
e bandas parenquimatosas. A alveolite alérgica pode ter uma apresentagfio indistingiiivel das
bronquiolites de diversas causas, com velamento em vidro fosco efou consolidagdes. A silicose
pode se apresentar com nédulos em topografia peribronquiolar. A bronquiolite folicular pode
ter como achado predominante opacidades reticulondulares bilaterais (MULLER & MILLER,
1995).
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Bronquectasias

Bronquectasia é definida como uma dilatagiio anormal permanente dos brdnquios, €
eventual distorgéio dos mesmos causada pela destruigdo dos componentes elasticos e musculares
da parede brénquica. O quadro clinico resulta de infecgBes pulmonares cronicas ou recorrentes,
e o paciente se apresenta com {osse perene € expectoragio mucopurulenta. Dilatagbes brénqui-
cas podem ser encontradas também na bronquite crdnica, usualmente mais leves e disseminadas.
Bronquectasias verdadeiras devem ser diferenciadas de alteragBes reversiveis que ocOITEm €m
pneumonias, traqueobronquites e atelectasias (FISHMAN ef al.,1988). As bronquectasias
podem ser classificadas de diversas maneiras: pelos mecanismos patogénicos e fatores
predisponentes, pelos achados broncograficos ou pela aparéncia macro e microscdpica a0 exa-
me patoldgico. |

REID (1950) fez um estudo correlacionando achados broncograficos e patolégicos e
propds a classificagéio em bronquectasias cilindricas, varicosas e saculares.

Nas bronquectasias cilindricas a parede bronquica esta espessada de maneira regular € o

lume bronguico nfo & muito dilatado. Os bronquios envolvidos terminam abruptamente ao invés
de ir diminuindo gradualmente. Embora & broncografia parega haver diminui¢do importante do
ntmero de subdivisdes brénquicas, a0 exame microscopico este nimero ¢ normal. Isto ocorre
porque as ramificagBes bronquicas mais periféricas nfio sdo contrastadas devido & obstrugdo
com secrecdes espessas e edema da parede dos bronquios (FISHMAN et al.,1988; REID,1950).

A broncografia as bronquectasias varicosas aparecem com forma irregular ¢ lume dilata-

do. Os brénquios envolvidos ndo diminuem de tamanho em dire¢lio & periferia, terminando
subitamente em dilatagBes em forma de bulbo. Ao exame microscopico o nimero de divisbes
brénquicas esta diminuido 4 aproximadamente metade das existentes no pulmfio normal. Em
alguns locais hé obliteraggo total do lume brénquico por aglomerados de tecido eldstico, fibras
musculares e placas de cartilagein remanescentes da parede bronguica.

Bronquectasias saculares (ou cisticas) 4 broncografia apresentam dilatagBes cisticas que

aumentam de tamanho em diregfio & periferia, chegando geralmente a regifio subpleural. O nd-

rmero de subdivisdes brénquicas esté muito diminuido (1/4 a 1/5 das encontradas normalmente).
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Na maior parte das vezes as bronquectasias sfo adquiridas e derivam de uma infeccdo
necrotizante -ou mais frequentemente, varias infecgbes repetidas- envolvendo a parede dos
brénquios € o parénquima pulmonar circunjacente. Ocorre uma destruigio de origem
inflamatéria dos componentes da parede bronquica (tecido eldstico, fibras musculares e
cartilagem). Tal processo inflamatério aliado a alteragGes pressoricas (respiragdo e tosse) e
fibrose peribrénquica levam & dilatagdio e distorgéo dos brénquios acometidos (FISHMAN et
al.,1988).

Mesmo nas situagdes onde os defeitos anatdmicos sfio congénitos as bronquectasias
devem se desenvolver num periodo precoce da infancia, como resultado de infecgdes repetidas,
impactacdo de muco e processo inflamatério crémico nos brénquios.

A partir do reconhecimento de sinais tomogréficos que significam comprometimento das
pequenas vias aéreas, foi possivel observar que o acometimento bronquiolar fregiientemente &
um achado concomitante as bronquectasias, podendo preceder o seu aparecimento. HANSELL
ef al. (1994) realizaram um estudo com TCAR expiratoria em pacientes com bronquectasias
para detecgdo de é4reas de hipoatenuagio no parénquima, que traduzem comprometimento
bronquiolar, Neste trabalho, os autores nfio s6 confirmaram a maior sensibilidade da TCAR
expiratéria sobre a inspiratoria para observagio de dreas hipoatenuantes, como detectaram 4reas
de hipoatenuagiio em 59% dos lobos pulmonares com bronquectasias severas. Em 17% dos
lobos pulmonares observados sem bronquectasias também foram evidenciadas dreas de
aprisionamento de ar.

A hipétese mais aceita atualmente ¢ a de que o comprometimento das vias aéreas
comece nas pequenas vias aéreas, isto €, nos bronquiolos, J4 foi demonstrado que as pequenas
vias aéreas s3o particularmente susceptiveis as lesdes inflamatérias, como nas alteracdes
precoces observadas em fumantes (REMY-JARDIN,1993c}). A observag@io de HANSELL et al.
(1994) da presenga de dreas de hipoatenuacéo presentes em locais sem bronquectasias refor¢a
esta idéia.

A inflamagéio bronquiolar causa um desarranjo epitelial, que leva & diminuicdo da
eficiéncia dos processos de defesa Jocais, como o "clearance” de secregBes. O acumulo de

secregBes nas pequenas vias aéreas cria um ambiente propicio & persisténcia da infecgéo, que
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por sua vez torna ainda mais ineficazes os mecanismos de defesa locais. Por exemplo,
Pseudomonas aeruginosa, uma bactéria que freqlientemente coloniza os pacientes com
bronquectasias, tem vdrios fatores que aumentam sua viruléncia: ela adere ao muco e células
epiteliais danificadas e € capaz de produzir toxinas que ajudam na perpetuagdo do ciclo vicioso
do dano inflamatério crénico nas mucosas, acimulo de secre¢Ges, persisténcia da infecgdo e
quebra dos mecanismos de defesa locais (MISZKIEL et al.,1997). Estes autores demonstraram
que os pacientes bronquectdsicos que sio infectados por P. geruginosa apresentam um espectro
de doenca mais severo € extenso que aqueles nfio infectados.

A inflamacgo crdnica, associada ao acumulo de secregdes, ineficiéncia dos mecanismos
de defesa e colonizagiio bacteriana nas pequenas vias aéreas acaba por levar ao
comprometimento das vias aéreas de maior calibre, que tem suas paredes destruidas
(componentes elasticos, musculares e cartilaginosos), espessadas e tracionadas por fibrose
peribronquica. O resultado é o aparecimento de bronquectasias. Tal processo -inflamagfo, dano
epitelial, acimulo de secre¢des, infecfio, aumento da inflamagfio, etc- se perpetua, levando a
uma destrui¢io cada vez maior das vias aéreas.

Atualmente a TCAR € o exame de escolha para avaliagfio de bronquectasias, tanto para
caracteriza-las morfologicamente como para avaliar a extensdo da doenca (KANGMILLER,
MULLER, 1995; HARTMAN et al.,1994). GRENIER e al. (1986) encontraram uma sensibili-
dade de 96% e uma especificidade de 93% na detecgfio de bronquectasias em relagéio a bronco-
grafia, com a vantagem da TCAR ser um exame pouco invasivo.

Os principais achados & TCAR sfo a presenca de dilatagio bronquica, espessamento da
parede bronquica e anséncia de diminuigéio gradual do didmetro da bronquectasia em direcdo 4
periferia pulmonar (HARTMANN et al.,1994; KANG ef al.,1995; WEBB ef al.,1992). Dilata-
¢fio bronquica é considerada anormal quando: (1) o didmetro interno € maior que 1,5 o didme-
tro da artéria pulmonar adjacente, o que pode produzir o sinal de anel de brilhante se as duas
estruturas forem visualizadas em sec¢bes transversais; (2) ou se bronquios forem visiveis a me-
nos de 1 em da superficie pleural. Bronquiolectasia é assim considerada quando vias aéreas s&o
individualizéveis dentro do l6bulo pulmonar secundario (KANG ef al.,1995).
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KANG et al. (1995) avaliaram 47 lobos pulmonéres com brongquectasias ao exame
histolégico para comparar com os achados tomogréficos pré-operatérios. A TCAR permitiu a
visualizagio de bronquectasias em 87% dos lobos. O achado mais comumente encontrado foi a
auséncia de afunilamento bronquico (em 79% dos lobos com bronquectasias), seguido de di-
Jatagdo brénquica (60%) e visibilidade de bronquios dentro de 1 cm da pleura (45%).

LYNCH et al.(1993) estudaram achados & TCAR em pacientes saudéveis ¢ asméticos
nio complicados, € encontraram pelo menos um brénquio dilatado em 57% do primeiro grupo e
em 77% do segundo. Estes autores propdem que bronquectasias sejam diagnosticadas tomogra-
ficamente apenas quando haja evidéncia de n#o afunilamento dos brnquios. Para tal observagéo
é necessario que o bronguio esteja no plano da varredura ou que sejam realizados varreduras
contiguas, a fim de tornar perceptivel o afunilamento brénquico.

E possivel pela TCAR distinguir entre os trés tipos morfoldgicos de bronquectasias
(cilindricas, varicosas e cisticas). O tipo varicoso somente pode ser identificado fidedignamente
quando a bronguectasia é evidenciada em secgfo longitudinal, paralelamente ao plano da var-
redura, podendo-se observar entdio ¢ aspecto em "colar de contas", O tipo cistico se caracteriza
por dilatagfo brdnquica major que 1 cm (HARTMAN ef al.,1994).

A acurdcia diagnodstica da TCAR para detecgfio de bronquectasias requer o conheci-
mento de possiveis artefatos técnicos que podem mimetizar a imagem de bronquectasias. O
principal deles acontece pelo movimento respiratdrio e batimentos cardiacos durante o exame,
produzindo alteragBes tomograficas semelhantes as bronquectasias, principalmente na lingula.
(KANG et al.,1995; HARTMAN et al.,1994; WEBB et al.,1992). Outra fonte de erro para o
diagndstico tomografico de bronquectasias é a evidéncia de bronquios dilatados em
pneumnonias, chamados bronquectasias reversiveis. A dilatagio bronquica deve durar 4 a 6
meses apds a pneumonia para ser considerada uma bronquectasia, que por definigio, € irrever-

sivel (HARTMANN et al.,1994).
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Fibrose cistica

A fibrose cistica € uma doenca hereditdria de heranga autossdmica recessiva. Trata-se de
uma das doengas genéticas recessivas mais comuns, que afeta predominantemente a populagéo
caucasdide (1 em cada 2500 nascidos vivos). -

Uma disfungfio das glindulas exdcrinas é o mecanismo patogénico envolvido, ¢ o
quadro clinico predominante resulta do envolvimento dos pulmdes ¢ do pancreas. A variac#o
em grau e tipo de acometimento em diferentes individuos ¢ imensa, o que as vezes dificulta o
diagndstico precoce. Nos dltimos vinte anos, como resultado dos progressos obtidos no
tratamento da FC houve um aumento da idade média ao morrer de 10 para 30 anos.

Estudos eletrofisiolégicos demostraram que nos pacientes com FC a permeabilidade das
céhulas epiteliais ao cloro ionizado estd diminuida. O gene responsdvel pela doenga foi
localizado no brago longo do cromossomo 7 e subsequentemente isolado. A mutag@o mais
frequentemente encontrada foi definida na sequéncia do DNA. e chamada de Delta F 508 (A
F508) (TIZZANO & BUCHWALD,1992).

Existe uma alta correlagfio entre o gendtipo homozigoto para esta mutago (A F508/ A
F508) e a insuficiéncia pancredtica. Os pacientes homozigotos para esta mutagéo apresentam os
quadros mais graves, com diagndstico numa fase mais precoce € maior grau de desnutrig&o.
Geralmente, pacientes que nfio apresentam insuficiéneia pancredtica tém uma doenga pulmonar
mais leve, provavelmente devido ao melhor estado nutricional. A severidade do acometimento
pulmonar é o maior determinante na gravidade da doenca ¢ do tempo de sobrevida. Fatores
ambientais como o estado nutricional e a colonizacgiio do escarro por pseudomonas tém também
um pape! determinante na sobrevida.

O diagnéstico & feito pela histéria clinica -donde se levanta a suspeigéo diagnéstica- e
pela presenga de niveis elevados de Sédio (Na) e Cloro (Cl) no suor em duas amostras
diferentes.

As infecgBes respiratorias sdo fundamentais na fisiopatogenia da doenga pulmonar no
paciente com fibrose cistica (NEIJENS et al.,1990). Ocorre um circulo vicioso entre a
impactacdo de muco ("plugging" mucoso) nas vias aéreas, as infec¢des e a inflamagdo cronica.

O defeito na regulagio dos canais de cloro na membrana apical das células epiteliais das vias
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respiratdrias Jeva a uma diminuicdo na quantidade de 4gua nas secregfes, aumento da
viscosidade do muco e diminui¢8o do "clearance” mucociliar. Isto facilita a obstrugfio das vias
aéreas com "rolhas" de muco. O aclimulo de secregBes nas vias aéreas predispde as infecges,
cronificando a inflamacdo nas paredes dos bronquios.

Parece que os fatores de defesa destes pacientes estfo envolvidos com um aumento do
processo inflamatério, Embora inicialmente os niveis de IgG sejam baixos, com a progresséo da
doenga as concentragdes séricas de IgG chegam a niveis altos, determinando a formagio de
imunocomplexos. Acontece entdo ativagiio de macréfagos € leucocitos, com liberagio de
enzimas cujas agdes potencialmente podem levar 4 destruigo pulmonar. Além disso, ha fatores
bacterianos que atuam nas respostas imunes e tissulares. Cepas de Pseudomonas aeruginosa
que colonizam pacientes com FC produzem um exopolissacarideo mucdide que aumenta
aderéncia bacteriana as células epiteliais do trato respiratorio, possuem um efeito antifagocitose
(NEIJENS et al.,1990), além de produzir toxinas que atuam na perpetuagéo do ciclo vicioso da
inflamac#o cronica - perda dos mecanismos de defesa - infecgfio cr6nica (MISZKIEL et al.,
1997). Nas fases mais graves da doenga, as infecefes por pseudomonas so cada vez mais
freqiientes ¢ importantes. Uma vez presente, é virtualmente impossivel a erradicago deste
germe da drvore respiratoria (NEITENS er al.,1990).

A interagfo entre estes fatores - o aumento da viscosidade do muco, a diminuico do
"clearance™ mucociliar, a resposta inflamatoria exacerbada, a colonizagéio por P. aeruginosa
com as conseqiientes agfdes deste germe sobre a resposta imune € tecidual - leva a um estado
inflamatério cronico nos pulmdes. A medida que as exacerbagdes infecciosas se sucedem, as
alteragdes no parénquima vdo se acumulando, formando-se bronquectasias e dreas de
atelectasia, que mesmo apés a cura de um episédio, persistem como areas de fibrose, distorg&o
e dilatagdo brénquicas.

O radiograma de torax € extremamente limitado para visualizacdo de alteracdes em vias
afreas, as quais tornam-se perceptiveis somente quando o comprometimento ja estd avangado.
Nurmna fase mais inicial podem ser percebidas algumas anormalidades, como hiperinsuflagfio pul-
monar discreta, espessamento peribrdnquico leve. Com a progressio da doencga, os sinais

radiologicos tornam-se mais evidentes, com espessamento peribronquico e dilatagdo da luz
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bronquica, frequentemente mais importante nos lobos superiores, tendendo a se estender a
todos os lobos pulmonares. Com o avango da doenca podem ser percebidas lesSes cisticas,
arredondadas, densidades nodulares, 4reas de bronquectasias e perda volumétrica (FISHMAN,
1988).

Varios trabalhos (HANSELL & STRICKLAND,1989; TACCONE et al., 1992;
KUHN,1993) tém demonstrado a superioridade da TCAR na avaliagfio de pacientes com FC,
tanto naqueles individuos que apresentam radiograma de térax normal ou com pequenas
alteragdes, como na observacdo de anormalidades sutis e verificagdo da presenca de impactagdo
de muco nas vias aéreas,

A impactagfo de muco, usualmente mais evidente nas vias aéreas periféricas (no espago
intralobular), € importante na fistopatogenia da fibrose cistica, pois indica um acometimento de
pequenas vias aéreas, com "clearance" ineficiente no local, alteragdes epiteliais e ambiente pro-
picio s infecgdes. Por isso, BHALLA et al. (1991) propdem gque tal achado seja considerado
separadamente.

Estas rolhas de muco s#o identificadas &8 TCAR como estruturas tubulares, com ou sem
padrdo de ramificacdo, podendo ser arredondadas se vistas em cortes transversais.
Ocasionalmente, pode ser dificil a diferencia¢fio com estruturas vasculares do mesmo calibre. Se
ndo for possivel a diferenciacdo clinica, pode se tornar necessério seguir tais opacidades cranial
ou caudalmente, a fim de confirmar sua continuidade com brénquios. Em casos mais
complicados, onde tal distingdo seja relevante, pode-se fazer nova TCAR apds injecdo de um
"bolo" de contraste endovenoso (BHALLA er al ,1991; WEBB ef /.,1992). Tal achado pode
ser visualizado em pacientes com bronquectasias ou acometimento bronquico de qualquer
etiologia.

Outros achados freqiientes na TCAR sfio a presenca de espessamento peribronquico e
dilatagdio brdnquicas. TACCONE et al.(1992) observam que o espessamento peribrénquico ¢
um achado caracteristico de peribronquite, que geralmente acomete toda 4rvore brénquica e
reflete intensa inflamaco cronica das vias aéreas nos pacientes com fibrose cistica. Entretanto,
trata-se de um achado mespecifico. Os autores consideram que a lesfio mais caracteristica da

broncopatia na fibrose cistica é a dilatagfio bronquica. A bronquectasia € consequente a
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inflamagfio cronica, que causa o enfraquecimento da estrutura da parede da via aérea, levando a
sua dilatacdo. Inicialmente, a bronquectasia tem um aspecto cilindrico. Nos casos mais
avangados, predominam as bronquectasias cisticas.

SANTIS,HODSON,STRICKLAND (1991), estudando um grupo de pacientes com
doenga leve ¢ estével, concluiram que a anormalidade inicial é a presenga de espessamento
peribrdnquico, que no seu trabalho foi predominante no LSD. Nos casos mais avangados foi
evidenciada dilatacfio, sempre menos marcante que o espessamento. Ndo foram visualizados
cistos, 0 que se deve provavelmente ao grupo com doenga pouco grave que selecionou.

A presenga de aprisionamento de ar é observada nos pacientes com FC, traduzindo obs-
trugio bronquiolar. Segundo MULLER & MILLER (1995) este sinal estd relacionado ao
achado histoldgico de bronquiolite constrictiva.

LYNCH et al(1990) avaliaram doze pacientes com doenga leve (apenas 2 com
bronquectasias), € observaram a presenga de aprisionamento de ar na maioria dos pacientes,
sugerindo que este achado scja decorrente de obstrugio de pequenas vias aéreas, ou por rolha
de muco ou por bronquiolite obliterante. Consideraram um achado comum na fibrose cistica em
estadio inicial.

A TCAR &, indubitavelmente, um exame importante na avaliagfio de pacientes com FC,
por virios motivos: permite avaliagio de anormalidades sutis e de dificil distingdo ao
radiograma de térax, como impactagéio de muco e "air trapping"; possibilita um melhor estudo
das anormalidades pleurais, principalmente em candidatos & transplante pulmonar; pode ser
utilizada para avaliagio da gravidade do caso e acompanhamento da doenga e da resposta as

medidas terapéuticas.

Enfisema
A definico proposta pela American Thoracic Society, revisada em 1985 (SNIDER et
al., 1985) € a seguinte:
Enfisema € definido como uma condi¢do pulmonar caracterizada por alarga-
mento anormal e permanente dos espagos aéreos distais ao bronquiolo termi

nal,acompanhado por destrui¢do de suas paredes, sem fibrose ébvia.
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Nesta definicio (SNIDER et al.,1985; THURLBECK,1990) a destrui¢iio no enfisema €
definida como uma n#o uniformidade no padrio de alargamento dos espagos aéreos
respiratorios, de tal maneira que a aparéncia ordenada do 4cino e seus componentes estd
alterada, podendo estar perdida.

O enfisema resulta de destruicdo enzimdtica do arcabougo pulmonar, que € constituido
basicamente de coldgeno e elastina. Existem fatores protetores do pulmfo ¢ agressores ao
mesmo que atuam de maneira equilibrada no individuo normal. Sob estimulo do tabagismo e
outros agentes agressores (poluicdo do ar, infecgdes, etc.), ocorre um desequilibrio entre estes
fatores, o que pode levar ao enfisema pulmonar. Embora a produgdo de enzimas proteoliticas
seja atribuida nio sé aos neutréflos, mas também aos macréfagos alveolares e outras células
inflamatdrias, as maiores evidéncias confirmam o neutréfilo como a principal célula envolvida na
patogénese do enfisema.

O neutréfilo humano produz a elastase, uma glicoproteina que fica estocada em grénulos
no seu interior, e que é liberada durante a fagocitose e apds estimulagio com agentes qui-
miotéticos. Além de ela.stma e colageno, ela degrada varias outras proteinas, entre elas a
fibronectina, imunoglobulinas, componentes do complemento, fatores de coagulagio e
glicoproteinas. (FRASER ef al.,1991).

A elastina pulmonar é protegida de danos excessivos pela alfa-1-antitripsina (o;-AT). A
o-AT é uma glicoproteina sintetizada no figado e circulante no sangue. O nivel sérico e a
mobilidade eletroforética sfio determinados geneticamente. A maioria dos fendtipos esté
associada a niveis séricos normais de o)-AT, podendo variar de niveis muito baixos a
moderadamente baixos ou normais. (FISHMAN, 1988)

O tabagismo leva a um estado de inflamacdo cronica em baixo grau nos pulmdes. No la-
vado broncoalveolar de fumantes hd 5 a 20 vezes mais células que em nfio fumantes, a maioria
constituida por macréfagos alveolares, havendo também neutrofilos (FISHMAN,1988). Estes
ultimos sfo encontrados nas paredes alveolares de pulmbes de individuos fumantes numa fre-
qiiéncia duas vezes maior que os ndo fumantes. Além disso, o tabagismo parece também
aumentar o tempo de seqiiestro pulmonar dos leucdcitos (FRASER et 4i.,,1991). Quanto mais

tempo os neuiréfilos permanecem na microvasculatura pulmonar, maior sua interagdo com
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estimulos quimiotaticos e ativadores, o que resulta na migragfio de mais neutréfilos para o
intersticio, e consequentemente liberagio de maior quantidade de elastase.

Juntamente com os neurdfilos, os macréfagos alveolares tém também um papel
jmportante, pois interferem no balango da elastase intrapulmonar de vdrias maneiras
(FISHMAN, 1988).

Na degradagio de coldgeno, elastina e outros componentes da matriz extracelular,
ocorre liberagio de peptideos que atraem células inflamatérias ao local da injlria, levando a
perpetuagio da inflamag#o pulmonar.

Além de um aumento dos fatores agressores, os fatores de protegdo do arcabougo
pulmonar ficam prejudicados. A exposi¢io da o-AT a agentes oxidantes leva & diminuicéo de
sua acfio antienzimética e 3 inativagfo de outra inibidora de elastase, a antileucoprotease,
presente na mucosa bronquica. Tanto a fumaca de cigarro como os neutréfilos e macréfagos
sio fontes ricas de agentes e radicais oxidantes (FISHMAN,1988; FRASER et al.,1991).

Diagndstico

E congenso que o "padrio ouro” para o diagnéstico de enfisema ¢ a evidéncia
histopatolégica de alargamento de espagos aéreos e destruicho de paredes alveolares. Para tanto
hé necessidade de analise de um fragmento tissular do parénquima pulmonar, obtido através de
biépsia ou mum estudo "post mortem". Para fins de tratamento, € necessério que o diagndstico
seja feito o mais precocemente dentro da histéria do individuo. Assim, lanca-se mdo de dados
de histéria clinica, avaliago funcional e exames radiolégicos convencionais.

Subtipos morfolégicos do enfisema

Existem trés tipos anatémicos de enfisema, caracterizados conforme a porgéo do écino

que foi primariamente acometida.
a) Enfisema centrolobular (acinar proximal ou centroacinar): caracteriza-se pelo acome-
timento dos bronqufolos respiratérios em sua porgio mais proximal. Envolve predominan-
temente 0s campos superiores, e estd associado geralmente ao tabagismo e obstrugéio de fluxo
aéreo (SNIDER et al.,1985). Tem distribuigio heterogénea pelo parénquima pulmonar
(BRENNER et al.,1996).
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b) Enfisema panlobular (ou pan-acinar): tende a envolver todos os componentes do Iébulo de
maneira uniforme. Tem distribuic8o difusa em ambos os pulmdes, mas o processo é geralmente
mais intenso nos campos pulmonares inferiores. Em tabagistas costuma acompanhar o enfisema
centrolobular, e com o aumento da gravidade do acometimento torna-se progressivamente mais
dificil a disting8o entre o enfisema centrolobular e panlobular. Alguns patologistas acham que o
enfisema centrolobular progride para o tipo panlobular.(SNIDER et a/.,1985). Entretanto,
parece que os fatores que levam um individuo fumante a desenvolver um ou outro tipo de
enfisema (centrolobular ou panlobular) sfo intrinsecos ac préprio individuo. Sobre esta teoria,
FINKELSTEIN et al. (1995) enfatizam que a hiperreatividade bronquica e o envolvimento das
pequenas vias aéreas sdo elementos fundamentais na fisiopatogenia do enfisema, sendo mais
freqtientes nos pacientes com enfisema centrolobular que naqueles com o tipo panlobular.

O enfisema panlobular é comumente observado em pacientes portadores de deficiéncia
de o-1-AT, nos quais o envolvimento predomina nos campos pulmonares inferiores. B
observado também em idosos e distalmente a obliteragdo bronquiolar na sindrome de
hipertransparéncia pulmonar unilateral (SNIDER et a/.,1985).
¢) Enfisema paraseptal (acinar distal); caracteriza-se pelo acometimento predominante de
dutos e sacos alveolares, de modo que as regifes mais afetadas s@o as que se situam adjacentes
ao septo interlobular. Segundo dados de literatura (THURLBECK,1990) ¢ um achado raro,
estando associado d apresentaciio de pneumotdérax em jovens (SNIDER et al.,1985).

A nomenclatura destes subtipos anatémicos € ainda foco de controvérsia. Do ponto de
vista patoldgico e anatdmico, a utilizagdo do Acino como referéncia € mais precisa para
caracterizagio da presenca e tipo de anormalidades (acinar proximal, panacinar e acinar distal).

Porém, para uma melhor compreensfio do uso da TCAR a referéncia as estruturas lo-
bulares parece ser mais adequada, pois o 4cino ¢ uma estrutura que estd aquém do limite de
resolugfio deste exame. Além disso, como o 16bulo pulmonar secunddrio € constituido usual-
mente por 3 a 5 4cinos, um processo centroacinar serd certamente também centrolobular;
entretanto, um processo patologico que envolva totalmente o 4cino - sendo portanto pan-acinar

- pode ser centrolobular.
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Nas fases iniciais do acometimento, estes trés tipos sdo bem diferentes morfologica-
mente. Quando o enfisema torna-se mais severo, a distingdo toma-se muito dificil patolo-

gicamente (WEBB et al.,1992).

Aspectos clinicos, radiogrdficos e tomogrdficos

Quando se firma um diagndstico de enfisema, presume-se que alteragles patoldgicas
seriam encontradas caso um exame histopatolégico fosse realizado. A sintomatologia é tardia
no curso da doenga, aparecendo somente quando as alteragfes enfisematosas estdo ja avanga-
das. Em autpsias, ¢ frequente o achado de enfisema de grau leve a moderado em fumantes que
nfo apresentavam sintomas respiratorios durante a vida. Enfisemna severo geralmente estd asso-
ciado a histéria de tabagismo, obstrugfio de fluxo aéreo e/ou dispnéia (SNIDER ef al.,1985).

O radiograma de térax é um exame de baixa sensibilidade para alteragdes enfisematosas.
Pequenas 4reas de destruigdo enfisematosa nfio s#io individualizadas neste exame devido a
sobreposi¢iio de imagens. As alteragdes radiograficas da presenga de enfisema sdo indiretas e
relacionadas as disfungfes fisiolégicas por obstrugfio ao fluxo aéreo, e ndo & destruicdio do
parénquima (SANDERS ef al.,1991).

Os achados radiograficos mais sugestivos da presenga de enfisema sdo (SNIDER et
al.,1985):

a) Hiperinsuflagfio: reflete aumento de complacéneia e aprisionamento de ar (air trapping).

Sinais indiretos sdo: * depressfio ou retificagfio do diafragma;

* aumento do espaco retroesternal;

* alargamento da distdncia intercostal;

* aumento do difimetro antero-posterior;

* posicio cardiaca verticalizada.
b) Bolhas: definidas como espagos enfisematosos maiores que 1 cm de dimetro (WEBB ef
al.,1992). Podem ser achados isolados ou fazer parte de um quadro de enfisema generalizado.
Ao radiograma de térax sfo visualizadas como imagens redondas ou ovais, de paredes finas,

que correspondem a septos interlobulares.
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¢} Deficiéncia arterial: a presenga de oligoemia é descrita como diminui¢dc do calibre dos vasos

em campo médio e zonas periféricas pulmonares. Pode incluir amputagio de vasos, obliteragdo
de bragos vasculares e deslocamento curvilinear dos mesmos devido a destruigio
parenquimatosa.

A maioria dos autores coloca a acurdcia do radiograma de torax na detecglo de
enfisema entre 65% e 80% (SANDERS,1991). E consenso que a acurdcia aumenta conforme
aumenta a severidade do enfisema. Menos da metade dos pacientes com enfisema leve sdo
detectados, porém mais de 90% dos pacientes com doenga severa sdo diagnosticados
corretamente.

Apesar da baixa sensibilidade do exame radiografico para detecgéio de enfisema, a
especificidade é boa, com poucos diagnésticos falso-positivos (0 a 5%). Resultados falso-
positivos podem acontecer por deformidade torécica, como cifose, ou devido & ma inter-
pretacdo de vasculaturla normal como deficiéncia arterial (SANDERS,1991).

A TCAR permite a visualizagio das éreas de destruigio pulmonar no enfisema, ¢ é
indubitavelmente superior ao radiograma de térax na avaliagfio da gravidade e extensfo das
alteragdes enfisematosas (WEBB et al,1992; STERN &FRANK, 1994a; HRUBAN ef al,
1987a).

Estudos recentes comparando secgdes tomogréficas e patologicas a um mesmo nivel do
pulmio obtiveram excelente correlagfio entre a andlise tomogréfica ¢ a graduagéo patologica,
sugerindo ser a TCAR um exame confidvel para avaliagdo da gravidade e extensio das altera-
¢Oes enfisematosas (SANDERS, 1991).

Existem dois métodos tomogréficos de investigagio do enfisema, a andlise quantitativa e

a avaliag8o visual.

Andlise quantitativa

GODDARD er al. (1982) e HAYHURST et al. (1984) observaram que os pulmdes com
dreas enfisematosas tdm densidade (medida em unidades de Hounsfield) significativamente
menor que os pulmdes normais. FROMSON & DENISON (1988) demonstraram que

analisando tomograficamente pulmfes com enfisema, pode-se encontrar grande percentagem de
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pixels com densidade em torno de 1000 HU (correspondente a densidade do ar). Este fato
sugere grandes dreas de destruigio do parénquima e leito capilar. Uma das dificuldades da
técnica quantitativa € o fato de esta ser mais demorada que a andlise visual. A vantagem do mé-

todo é ser uma avaliagdo mais objetiva e reprodutivel que a observagio visual.

Andlise visual

A avaliagio visual é mais utilizada pela maior simplicidade té€cnica e rapidez na rea-
lizagdio. As 4reas de enfisema sfio visualizadas como éreas hipodensas no parénquima pulmonar,
sem paredes visivels, associadas a obliteracdio ou curso anormal dos vasos adjacentes. Podem
ser facilmente diferenciadas de espacos aéreos cisticos e faveolamento, pois estes apresentam
paredes mais espessas, de 1 a 2 mm (WEBB et 4l.,1992; WEBB er al.,1988; HRUBAN et al.,
1987a; STERN & FRANK, 1994a).

A técnica da TCAR pode ser sensibilizada para detecg@o de enfisema. Quando realizado
com pardmetros técnicos adequados, ¢ um exame sensivel na detecgio de destruigdo
enfisematosa minima do parénquima pulmonar, além de permitir a diferenciag@o entre os tipos
anatomicos do enfisema (STERN & FRANK, 1994a; HRUBAN ef al.,1987a; MURATA et al.,
1989; MILLER er al.,198%9; WEBB et al.,1992).

MILLER et al. (1989), comparando analise histopatologica com cortes tomograficos de
1,5 ¢ 10 mm de espessura, observou que o tomograma de cortes finos (1,5 mm) foi superior na
andlise das lesdes enfisematosas, principalmente nos casos de enfisema leve a moderado.
Entretanto, a autora encontrou 18% de falsos-negativos, sendo que a menor sensibilidade fol
exclusivamente em areas de enfisema menores que 0,5 cm.

O enfisema centrolobular de grau leve a moderado € visto 4 TCAR como areas pequenas
e arredondadas de hipoatenuagiio de tamanho varidvel, geralmente menores que 1 cm de
didmetro, circundadas por pulmio de densidade normal e aspecto homogéneo, sem fibrose
aparente, localizadas préximas ao centro do ldbulo pulmonar secundario (HRUBAN et al,
1987a; STERN & FRANK,1994a; WEBB et 4l.,1992; WEBB ef al.,1988). Esta distribui¢io
centrolobular ndo pode ser visualizada & TC convencional (MURATA et af.,1989).
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HRUBAN et al. (1987a) fizeram um estudo em 20 pulmdes obtidos por autopsia,
inflados, fixados e submetidos & TCAR (post mortem), para avaliagdo da acurdcia da TCAR na
detecgiio de enfisema centrolobular. Foram realizados cortes tomograficos e histolégicos,
ambos exatamente ao mesmo nivel. A capacidade preditiva da TCAR foi excelente, tanto nos 5
pulmdes normais como nos 15 com enfisema moderado a grave, onde ndo houve nenhum falso
positivo ou negativo.

FOSTER et al. (1986) compararam os achados da TC de térax (realizadas pre mortem)
de 25 pacientes que evolufram a 6bito e foram autopsiados. Analisando diversos parimetros de
imagem e sua correlagfio com a presenga (ao estudo histoldgico) de enfisema centrolobular, os
autores encontraram a melhor correlagio quando havia evidéncia de 4reas de hipoatenuagfo de
distribuigfio nfio periférica.

Apesar de bastante sensivel na detecgfio de enfisema centrolobular, lesdes minimas em
pacientes ainda em estédio inicial, podem nfo ser percebidas na TCAR (MILLER et al.,1989).

O enfisema panlobular caracteriza-se & TCAR por destruigio uniforme do l6bulo
pulmonar, produzindo dreas extensas de hipoatenuacdo. Quadros muito graves s&o
caracterizados por pobreza de marcas vasculares, perda do parénquima pulmonar e grandes
dreas hiperluscentes delimitadas por uma trama de vasos, septos e brénquios (WEBB e al,
1992). Quadros leves de enfisema panlobular podem n#o ser percebidos mesmo na TCAR
(MILLER et al.,1989).

O enfisema paraseptal é evidenciado como 4reas hiperluscentes de localizagdo subpleural
e adjacentes aos septos interlobulares. Mesmo lesGes minimas séio notadas na TCAR (MILLER
et al.,1989).

. Bolhas e cistos subpleurais t&m paredes visiveis, porém finas. Geralmente sfio conside-
radas como uma manifestagiio de enfisema paraseptal, embora possam ser vistos em todos os
tipos de enfisema, e mesmo como um fendmeno isolado (WEBB et al.,1992).

O reconhecimento tomogréfico das diferengas na distribui¢do e no aspecto entre os di-
versos tipos de enfisema tem sido wtil na avaliacdo pré-operatdria de pacientes candidatos a
cirurgia redutora pulmonar. Descrita pela primeira vez em 1957 como um método para diminuir

a dispnéia de pacientes enfisematosos, por restaurar - ao menos em parcialmente - o fun-
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cionamento da mecénica pulmonar, esta técnica cirlirgica comegou a ser novamente utilizada na
{iltima década. Os pacientes candidatos 4 esta cirurugia sdo aqueles portadores de enfisema
centrolobular, o qual apresenta uma distribuigdo heterogénea pelos pulmdes. Para identificacéo
destes pacientes, a TCAR tem um papel fundamental, pois é um método diagnéstico acurado e

nio-invasivo (BRENNER e al., 1996).

Fibrose pulmonar

Muitas sfo as entidades passiveis de apresentar uma evolugfio para fibrose pulmonar.
Trata-se de um grupo heterogéneo de doengas onde o envolvimento do trato respiratério
inferior pode evoluir para fibrose pulmonar, com desarranjo das paredes alveolares e perda fun-
cional das unidades alvéolo-capilares. Aqui serd enfocada basicamente a pneumonia intersticial
enquanto processo fisiopatogénico e etiologia envolvidos. Serdo também discutidas
simplificadamente as alterages histologicas e os mecanismos fisiopatogé€nicos envolvidos no
surgimento da fibrose pulmonar, via final comum a muitas e diversas etiologias.

As doengas intersticiais de causa desconhecida sfio doengas inflamatorias cronicas, que
se caracterizam pelo aciimulo de células inflamatdrias no trato respiratério inferior, constituindo
o que se chama de alveolite. Habitualinente, a inflamagio n#io se restringe aos alvéolos,
envolvendo também bronquiclos e arteriolas. A alveolite € fundamental, pois € a lesdo cuja
intensidade determina o grau de fibrose pulmonar.

Para uma melhor compreensdo do que ocorre, serfio brevemente descritas os

componentes normais das estruturas alveolares (CRYSTAL et al.,1984).

Células inflamatdrias

No pulmfic normal, existem cerca de 80 células efetoras por alvéolo. Estas células se
localizam no intersticio alveolar e na superficie epitelial alveolar. Mais de 90% delas sdo
macréfagos, que fagocitam microorganismos, particulas inaladas e particulas nio opsonizadas.
Quando ativados, os macr6fagos liberam substincias importantes no processo imune e
inflamatério. Os linfocitos perfazem cerca de 10% das células efetoras, sendo que a maioria fica

nfio ativada. Os leucdcitos polimorfonucleares correspondem a aproximadamente 1% das
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células inflamatérias. Muitos elementos do sistema complemento também estfio presentes, assim

como [gG e IgA.

Células parenquimatosas e matriz da parede alveolar normal

H3 cerca de 300 milhdes de alvéolos, dispostos como uvas em torno dos bronquiolos
terminais. Os alvéolos medem entre 200 a 300 pm de difmetro interno e tém Spm de espessura
da parede. A parede alveolar € constituida por uma camada de células epiteliais que fica apoiada
sobre uma membrana basal. Um terco das células epiteliais sfio pneumdcitos tipo I, células
achatadas que recobrem 90% da superficie epitelial. O restante sdo as células tipo I, cuboidais e
responsdveis pela secre¢fio de material surfactante. A membrana basal € uma estrutura fina ¢
continua, que contem colageno tipo IV, laminina (uma glicoproteina que liga o coldgeno as
células epiteliais) e outras macromoléculas.

Os capilares pulmonares formam uma rede que fica em contato intime com os alvéolos.
A parede dos capilares é composta por uma camada de células endoteliais que fica sobre a mem-
brana basal. Embora as membranas basais epitelial ¢ endotelial sejam estruturas distintas, em al-
guns locais elas estfo justapostas, as vezes fundidas, sendo este o ponto onde ocorre a troca ga-
sosa.

O espago delimitado pelas membranas epitelial e endotelial € chamado intersticio alveo-
lar, onde hi fibroblastos e matriz de tecido conjuntivo. Essa matriz de tecido conjuntivo é
composta de coligeno tipo I, macromolécula dura, rigida e pouco elastica, que existe em maior
quantidade; coldgeno tipo III, macromolécula mais fina e elastica; elastina, que modula a retra-
¢do elastica dos pulmdes; proteoglicans e fibronectina. Os fibroblastos e a matriz de tecido
cojuntivo é que formam o "esqueleto” estrutural que define a forma alveolar e, em extensdo, as
propriedades mecénicas que modulam a relagfio pressfio-volume dos pulmdes durante a

respiragéo.
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Alveolite

HA trés aspectos importantes da inflamagio que sdo responsdveis pela modulagio da
lesiio e da fibrose nas doencas pulmonares intersticiais: o niimero de células efetoras presentes,
o tipo celular predominante, e o estado de ativago destas mesmas células.

Doenga ativa e nfo tratada caracteriza-se por um actimulo de células efetoras nas
paredes alveolares e superficie epitelial. Além disso, observa-se uma alteracfio na proporc¢éo
entre os tipos celulares, que varia entre as doengas. Na fibrose pulmonar idiopdtica, por
exemplo, ocorre uma alveolite com predomfnio de neutréfilos e macr6fagos, com pequeno
nimero de eosindfilos e linfocitos. Na sarcoidose, a maioria das células recuperadas no lavado
broncoalveolar sio linfécitos T e macrdfagos, com poucos neutréfilos e eosinofilos.

O estado de ativagio das células é que determina o tipo de inflamagdio que acontecera.
Por exemplo, uma vez um macréfago ativado, ele pode liberar fatores quimiotaticos para
neuirdfilos, que atraird neutréfilos com seu arsenal de oxidantes e proteases. Em outras

circunstancias, macrdfagos podem ativar linfocitos T e contribuir para formagéo de granulomas.

Agressdo

Inicialmente a alveolite causa poucas alteragdes nas estruturas alveolares, basicamente
espessamento da parede alveolar pelo actimulo de células e edema intersticial. Com a
progressio da doenca, os desarranjos alveolares comecam a surgir, acometendo todos os
componentes da parede alveolar. Assim, observa-se:

e perda de pneumécitos tipo I e células endoteliais capilares, que séo mais sensiveis & injiria;
o proliferacio dos pneumoécitos tipo II e fibroblastos, que sdo mais resistentes;
¢ actmulo de coldgeno tipo L.

Entre as células inflamatérias, o neutrofilo € o que tem maior potencial para causar
danos. O neutréfilo ativado é citotéxico para a maioria das células parenquimatosas, prova-
velmente devido 4 produgfio de metabélitos oxidantes altamente reativos. Além disso, o
peutréfilo pode liberar proteases potentes contra o tecido conjuntivo, como a colagenase que
degrada o coldgeno tipo I e a elastase que pode degradar todos os componentes da parede

alveolar.
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Reparo

Embora a unidade alvéolo-capilar nfio possa se regenerar totalmente, algumas células
parenquimatosas podem fazé-lo. O pneumdcito tipo 1 nfo se regenera. Assim, quando é
danificado, é substituido pelo pneumdcito tipo II, que pode eventualmente se diferenciar em
tipo I. Se a inflamacdo é intensa e crdnica, pode haver perda das células tipo I, e a superficie
epitehial é repovoada com céhulas tipo II e células cuboidais que migram a partir dos bronquiolos
respiratérios. Para que haja repovoamento da superficie alveolar, € necessério que a membrana
basal esteja intacta. Se estiver muito danificada, as células nfio terdo por onde migrar, ficando

impossivel a reconstrugfio da parede alveolar.

Fibrose

Quando a lesfio nas paredes alveolares € suficientemente extensa e intensa de modo a
impedir a volta ao estado normal, pode advir fibrose. Fibrose na parede alveolar se caracteriza
por espessamento do intersticio alveolar, com aumento no niimero de fibroblastos e nas
quantidades de seus produtos, particularmente o coldgeno tipo I. O actimulo de colageno tipo I
reflete uma mudanca nas propor¢des relativas das células parenquimatosas nas estruturas
alveolares, com aumento no nimero de fibroblastos, que sfio as células responsdveis pela

produgdo de colageno tipo L

Fibrose pulmonar idiopdtica

A fibrose pulmonar idiopatica (FPI) € uma desordem caracterizada por alteragdes clini-
cas, histologicas, funcionais, de lavado brocoalveolar e cintilograficas. A nomenclatura é um
tanto confusa, existindo diversos nomes para a mesma entidade (alveolite criptogénica
fibrosante, fibrose intersticial difusa, pneumonia intersticial usual, pneumonia intersticial
descamativa, etc).

O paciente com quadro clinico tipico tem entre 40 e 70 anos, apresenta uma histéria de
inicio insidioso de dispnéia ao exercicio ¢ tosse seca. O exame fisico destes doentes pode revelar
estertoragBo seca bibasal, com estertores em "velcro". Baqueteamento de dedos € um achado

relativamente comum, porém tardio na evolugdio da doenga. Para o diagndsticc podem ser
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utilizados vérios exames, como técnicas de imagem (radiograma de térax, TCAR, cintilografia
com gdlio), lavado broncoalveolar e exame histoldgico de fragmentos obtidos através de
biépsia pulmonar.

Histologicamente, pacientes com FPI apresentam um espectro de alteragdes possiveis,
sendo as mais importantes: (1) alveolite, que se caracteriza pelo actmulo de células
mononucleares (macréfagos alveolares, linfocitos ¢ células alveolares tipo II) na Iuz alveolar e
paredes alveolares relativamente intactas; (2) desarranjo de paredes alveolares com edema,
exsudato fibrinoso, infiltragio de células mononucleares, proliferagdo de fibroblastos; (3) em
fases mais tardias, desarranjo nas estruturas parenquimatosas, isto &, fibrose. Espagos cisticos
cobertos com epitélio bronquiolar metaplésico sdo caracteristicos do estddio final da fibrose
pulmonar. Provavelmente resultam de lesdo e posterior cicatrizagio de bronquiolos, bem como
espagos aéreos residuais que persistiam apds o desaparecimento de paredes alveolares
(SCHWARZ & KING, 1993).

E bem aceito atualmente que a destruiclio de unidades alveolares na FPI seja mediada
por fatores imunes e inflamatérios. Um processo idéntico ao da FPI ocorre em outras afecgSes
imunes, como doencas do tecido conjuntivo, hepatite crbnica ativa, anemia hemolitica auto-
imune.

Estudos recentes (SCHWARZ & KING, 1993) tém demonstrado que apds a injiria
inicial formam-se imuno-complexos que sfo quimiotaticos para neutr6filos e capazes de ativar
macrofagos alveolares. Sua persisténcia dentro dos espagos alveolares representa um
mecanismo possivel de inicio e manutengfo do processo inflamatorio na FPIL

Os macrofagos ativados levam 2 liberago de fatores quimotaticos para neutrofilos,
fatores lesivos a parede alveolar, e outros que sfio quimiotaticos para linfécitos. Além destes,
liberam fatores de crescimento e quimiotaticos para fibroblastos. Ocotre por isto um aumento
no numero de fibroblastos nas estruturas alveolares, €, conseqiientemente wm aumento na
quantidade de coldgeno depositado, que, entretanto, estd disposto de forma cadtica,
apresentado-se espessado, retorcido, deformado, muitas vezes descontinuo, provavelmente

como resultado da agéo destrutiva de proteases.
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Existe uma classificagio das pneumonias intersticiais cronicas em 5 tipos: pneumonia
intersticial descamativa (PID), pneumonia intersticial usual (PIU), bronquiolite obliterante com
dano alveolar difuso, pneumonia intersticial linféide e pneumonia intersticial com células
gigantes. As duas primeiras entidades -PIU e PID- sfio as mais comuns, e podem estar presentes
a0 mesmo tempo no pulmfo de um paciente. Assim, é praticamente consenso que a PID
caracterize uma fase inicial de FPI, onde hd alveolite ativa e fibrose minima; a PIU representaria
provavelmente uma fase mais avancada da doenga, com fibrose mais evidente e alveolite de
pequena intensidade (SCHWARZ & KING, 1993).

E importante enfatizar que as pneumonias intersticiais cronicas nfio sio propriamente
doengas, enquanto entidades etiologicamente definidas. Trata-se de uma resposta do pulmfo a
condi¢des patoldgicas ou estimulos nocivos. Um estimulo desconhecido desencadearia num
individuo susceptivel uma cascata de eventos que modularia processos imunes, inflamatérios e
fibroticos no pulméio. Cada pneumonta intersticial pode ser produzida por ou estar associada a
diversas entidades nosoldgicas.

A distingdo entre PIU e PID ¢é relevante, pois embora nfio apresentem diferengas signifi-
cativas ao radiograma (WEBB e al.,1992), hé diferengas importantes na sobrevida e na respos-
ta ao tratamento (CARRINGTON ef al.,1978). Tomograficamente a PIU ¢ a PID tém apresen-
tagdes bastante semelhantes, nfo permitindo distinguir entre as duas entidades (HARTMAN et
al., 1993).

A grande maioria dos pacientes com FPI se caracteriza patologicamente por alteragfes
histolégicas compativeis com PIU e/ou PID. A presenca de inflamac@io das paredes alveolares e
macréfagos intra-alveolares indica atividade da doenga e reversibilidade das alterages. Fibrose
e faveolamento sfio consideradas anormalidades irreversiveis. Uma das caracteristicas da
distribuigdio das alteragdes na FP1 € a presenga concomitante de 4reas de pulmfo normal, areas
de atividade mflamatéria, alveolite e regies de fibrose terminal, todas no mesmo paciente,
eventualmente visfveis num Unico fragmento de bidpsia (MULLER et al.,1986; WEBB er al.,
1992).

O aspecto ao radiograma de térax € pouco especifico. Diversos autores (NISHIMURA
et al., 1993b; MATHIESON er al.,1989; BERGIN e al.,1989) j4 demonstraram a maior sensi-
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bilidade da TCAR em relagdo ao radiograma tordcico na detec¢dio de anormalidades pulmonares
difusas, principalmente quando estas no sdo muito pronunciadas. Num trabatho de STAPLES
et al.(1987), a TCAR permitiu a visvalizacdo de espacos aéreos cisticos ("honeycomb™) em
90% dos casos, enquanto somente 30% foram detectados ao radiograma de térax.

Qutro dado sugestivo para o diagndstico ¢ a localizagfio das les@es -fibréticas ou infla-
matérias- preferencialmente na regifio subpleural e nos campos inferiores (MULLER ef
al ,1986; MATHIESON et 41,1989; BERGIN ef al,1989; STAPLES ef al,1987;
STRICKLAND & STRICKLAND,1988). Na PIU, a regifio cortical pulmonar geralmente € a
mais afetada, inicialmente de maneira irregular, com progressdio para alteragdes fibrocisticas e
distorgfio da arquitetura. Nos casos mais severos, estas anormalidades tendem a ter uma
distribuicdo mais difusa (BERGIN et al., 1989)

Na TCAR pode-se esperar diversos tipos de alteragdes, dependendo da fase da doenca
em que o0 paciente se encontra e das regides analisadas. Segundo WELLS et al. (1993) o ideal é
ndo analisar o padrdio reticular - relacionado a4 fibrose - ¢ o padrio de opacificagdes
parenquimatosas - correspondente 4 inflamagfo - de maneira absoluta e isolada. Segundo estes
autores, a TCAR pode ser bastante confidvel na estimativa de sobrevida e resposta ao
tratamento nos pacientes com fibrose pulmonar, desde que os componentes fibréticos ¢
inflamatérios sejam analisados relativamente, tentando-se estimar qual o predominante.

As dreas de fibrose podem ser visualizadas como opacidades reticulares, quando a
fibrose é leve e irregular (WEBB ef al.,1992; STAPLES et al.,1987; MULLER et al.,1986;
MULLER et al., 1987; MATHIESON ef al.,1989; STRICKLAND & STRICKLAND,1988).

Espessamento de septo interlobular ¢ comumente visto 4 TCAR, a menos que a destrui-
¢fo fibrética seja muito intensa. O ldbulo pode apresentar distorgfio de sua arquitetura, ficando
com uma aparéncia irregular, As estruturas centrolobulares, como as arteriolas e bronquiolos,
ficam mais visiveis. As primeiras pelo espessamento inflamatério do intersticio axial. Os
bronquiolos néio sé pela dilatagio de sua luz e pelo espessamento peribronquiolar, mas também
pelo espessamento do intersticio intralobular. Este espessamento intersticial intralobular nem
sempre € perceptivel, mas quando o &, aparece como um fino rendilhado intralobular ou gera

interfaces irregulares entre pulmdo, vasos, pleura e bronquios (WEBB ef 4l.,1988). Entre as
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areas de fibrose mais intensa, pode-se ver bronquios segmentares ¢ subsegmentares dilatados ¢
tortuosos, chamados bronquectasias de tragio (WESTCOTT & COLE,1986).

Muitas vezes a anormalidade predominante € a presenca das alterag8es fibrocisticas que
caracterizam o padriio "honeycomb". Nestes casos, ha destrui¢io da arquitetura pulmonar, com
formagfio de cistos de paredes espessadas, com didmetro que varia de 0,1 a 3 cm (WEBB et
al.,1992; MULLER et al., 1986; WEBB et al., 1988).

A presenca de atividade inflamatéria estd associada & evidéncia de opacificagiio pa-
renquimatosa, que pode ser vista 8 TCAR de duas maneiras: opacidade em vidro despolido ou
consolidacGes pulmonares (acinares, lobulares, segmentares, etc.). Apesar deste tipo de sinal
tomogrifico estar relacionado com doenga ativa e reversivel, ¢ um achado inespecifico
histologicamente, podendo corresponder a alteragSes em espagos aéreos, intersticio ou ambos.
No caso da FPI, a presenca de imagem em vidro fosco esta relacionada a algumas alieragdes
inflamatérias, como o aciimulo de células no espago alveolar ou espessamento do intersticio al-
veolar pela presenca de edema ou células inflamatérias neste compartimento intersticial
(MULLER et al,1987; WEBB et al,1992; LEUNGMILLER,MULLER,1993; AKIRA,
SAKATANI,UEDA, 1993).

MULLER ef al. (1987) demonstraram que a atividade da doenga pode ser visualizada a
TCAR como édreas de opacificacdo dos espagos aéreos de distribuicio subpleural. Neste estudo
os tomogramas de alta resolugfio de 12 pacientes com fibrose pulmonar foram comparados com
alteragGes histo-patoldgicas caracteristicas de atividade inflamatéria. Foi possivel identificacdo
correta das dreas de atividade e avaliagfio da intensidade da inflamacéo.

As alteragBes fibrdticas incipientes no infersticio alveolar podem produzir opacidades
ténues em vidro despolido indistinguiveis das alteragdes inflamatdrias. REMY-JARDIN ef al.
(1993a), num estudo correlacionando achados patoldgicos e tomograficos em 26 pacientes,
observaram que opacificago em vidro despolido correspondia & inflamac8o em 65% dos casos
e a fibrose em 35% dos casos. Nos 11 dos 13 casos onde o achado histolégico predominante foi
fibrose, havia a presenca concomitante de bronquectasias ou bronquiolectasias de trago,

fazendo supor que, quando presente, esta seja uma alteragfo sugestiva de fibrose.
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A fibrose pulmonar associada &s colagenoses ¢ indistinguivel daquelas de outras etio-
logias (BERGIN et al.,1989; MULLER & OSTROW,1991). Por issso, com diagnéstico de uma
colagenose ¢ acometimento pulmonar raramente hé necessidade de submeter o paciente a
biépsia pulmonar.

Existem padrdes de imagem tomogréfica ja aceitos como sugestivos de FPI,
independente da etiologia envolvida. Assim, embora o exame histolégico seja o ideal para
confirmacio diagndstica, naqueles pacientes em condi¢des inadequadas para realizagdo de
biépsia, e em situagBes onde a fibrose seja muito extensa ou as alteragdes sejam esparsas pelo
parénquima, pode-se considerar a TCAR como suficientemente confiavel para diagnéstico

(TUNG et al.,1993;MULLER & OSTROW,1991).

Histiocitose pulmonar primaria

Também chamada granuloma eosinofilico pulmonar ou histiocitose X. Sob a denomi-
nagio de histiocitose X estdo incluidas quatro entidades diferentes, que t€ém em comum a infil-
tracio com células de Langerhans:

e doenga de Letterer-Siwe, que acomete criangas, tem wm curso rapido e fatal, ¢ envolve
comumente figado, bago, linfonodos, pulmdes e 0ssos;

e doenga de Hand-Schiiller-Christian, que acomete criangas, adolescentes e adultos jovens,
apresenta um curso mais benigno, e caracteriza-se pela presenca de lesdes osteoliticas,
exoftalmo e diabetes insipidus;

¢ Granuloma eosinofilico multifocal, que acomete ossos, pulmdes ¢ sistema nervoso central,

» Granuloma eosinofilico focal, que acomete um dos trés érgéos mencionados, geralmente os
pulmdes.

Histologicamente a histiocitose X caracteriza-se nas fases precoces pela presenca de um
infiltrado celular localizado no tecido comjuntivo intersticial em torno dos bronquiolos
respiratérios e das arteriolas adjacentes. Em fases mais avangadas da doenga, este infiltrado
celular se estende até o intersticio alveolar adjacente. A porgfio central da lesfo evolui para
fibrose, originando lesdes de forma estrelada, com infiltrado celular periférico (KULWIEC ef
al.,1992; FRASER et al.,1991).
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A porglo celular daquelas lesdes estreladas possui varios tipos de células inflamatérias,
cuja proporgio varia de drea para drea. A célula predominante ¢ a chamada célula da histiocito-
se X (fx), que contem nicleo grande e vesicular, citoplasma palido, abundante, eosinofilico e
ocasionalmente vacuolado. Geralmente ha também grande niimero de eosinéfilos, menor niime-
ro de neutréfilos, plasmocitos, linfdcitos e ocasionais células gigantes multinucleadas. Apesar da
denominagdo de granuloma eosinofilico, ndo hi formagio de um granuloma verdadeiro
(FRASER et al ,1991).

Usualmente num mesmo local observam-se leses em diferentes estagios de desenvol-
vimento. Ao lado de lesGes com nilcleo fibrético e infiltrado celular periférico, cistos de paredes
espessas podem surgir. O mecanismo de formagdo dos cistos, entretanto, ainda nfio esta bem
definido. Uma das hipéteses é que devido ao espessamento peribrénquico secundério a presenca
de multiplos granulomas e infiltrado inflamatério, haveria obstrugfio bronquica. Por um me-
canismo de valvula que favoreceria apenas a entrada de ar, ocorreria retengdo de ar nos espagos
aéreos distais & obstrugio, com consequente dilatagio dos mesmos. (KULWIEC et al.,1992;
BRAUNER er al,1989b; DAIL & HAMMAR,1994). Outra possibilidade é que ocorra
infiltragdo de células inflamatérias em pequenas arteriolas, o que causaria necrose ¢ formagtes
cisticas (BRAUNER e al.,1989b). DAIL & HAMMAR (1994), entretanto, afirmam ndo haver
necrose na histiocitose X.

O diagnéstico geralmente & feito a partir de bipsia a céu aberto, pois com fragmentos
muito pequenos o diagnodstico pode ser dificil, e a doenca confundida com outras entidades,
como pneumonia intersticial descamativa, linfoma histiocitario e pneumonia eosinofilica. Em
fases avangadas o exame histologico pode mostrar apenas fibrose e faveolamento difuso,
tornando o quadro indistinguivel de outras doencas difusas intersticiais {(KULWIEC et
al.,1992). As células Hx podem ser recuperadas no lavado broncoalveolar, porém nfio sio
patognomdnicas da histiocitose X, podendo estar presentes em outras condigdes, como fibrose
pulmonar de outra etiologia (FRASER ef al.,1991).

A etiologia e a patogénese ainda nfio sfio claras, mas postula-se que o uso do cigarro

seja um fator fundamental. O dano pulmonar advindo do tabagismo causaria um actmulo de
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células de Langerhans nos pulmdes. Este acimulo de células levaria, em pessoas susceptiveis,
ao desenvolvimento das alteragdes histoldgicas da histiocitose X (KULWIEC et al.,1992).

A aparéncia radiologica varia de acordo com o estddio da doenga. O acometimento €
sempre bilateral, simétrico, com predominjo evidente nos campos médios e superiores. Os
angulos costofrénmicos s@o habitualmente poupados. Nas fases inicials a anormalidade
predominante € a presenga de nodulos, que variam de 1 a 10 mm de didmetro. Estes nodulos
representam focos celulares com pouca fibrose. Com a progressio da doenga, o padriio nodular
¢ substituido por um padrio reticulonodular, que representa surgimento de lesSes fibréticas.
Estadios finais caracterizam-se pela presenga de um padrio reticular grosseiro predominante em
campos médios e superiores, e alteragGes fibrocisticas compativeis com faveolamento (FRASER
et al.,1991).

Cistos sio caracteristicos desta doenga, tém geralmente de 1 a 4 cm de didmetro, e nem
sempre sHo identificiveis ao radiograma de térax, onde podem estar representados por
opacidades reticulares ténues. Estas alteragBes cisticas podem ter diversas apresentagdes,
podendo ser grandes ou pequenas, ter forma arrendondada e regular ou formas bizarras ¢ irre-
gulares, e possuir paredes muito finas - quase imperceptiveis - ou bastante espessas.

Na TCAR as fases iniciais da doenga se caracterizam pela presenga de n6dulos centrolo-
bulares. Com a progresséio para fibrose, evidenciam-se opacidades reticulares € o gradual
aparecimento de cistos, inicialmente de paredes espessas, que véo se adelgagando com o passar
do tempo. Tais cistos muitas vezes coalescem, originando grandes estruturas cisticas, com
varios centimetros de diémetro.

Evidéncia de nddulos isoladamente abre a possibilidade a diversos diagnésticos dife-
renciais, como doengas granulomatosas infecciosas e ndo infecciosas, doengas neoplasicas e
pneumoconioses (WEBB et al.,1992; BRAUNER ef al,1989b; MOORE et al,1989). A
presenca de cistos como inica alterag8o também abre uma leque de possibilidades diagnosticas,
incluindo-se aqui entidades como enfisema, bronquectasias cisticas, faveolamento em estadios
avancados de fibrose pulmonar e linfangioleiomiomatose. O enfisema pode ser diferenciado pois
as 4reas de hipersluscéncia nfio possuem paredes visiveis. As areas pulmonares com alteragdes

em "favo de mel" tém como caracteristica a presenca de fibrose entre os cistos, distorcio da
G
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arquitetura pulmonar ¢ bronquectasias de tragdo. A aparéncia da linfangioleiomimoatose ¢
bastante semethante & histiocitose X, porém acomete praticamente s6 mulheres em idade fértil,
ndo necessariamente fumantes. Para distingio com bronquectasias deve-se considerar a
topografia das lestes (as lesfes na histiocitose nfio respeitam ramificagfio brdnquica), o quadro
clinico do paciente e a proximidade dos bronquios das estruturas vasculares.

A associagfo dos dois sinais tomogréficos -cistos e nédulos-, entretanto, € rara, restrin-
gindo as possibilidades a algumas doengas como sarcoidose, embora esta tenha uma apresenta-
¢ho caracteristica a TCAR, com envolvimento predominante em intersticio venoso e axial.

Os nddulos nem sempre sfo perceptiveis ao radiograma simples de térax, sendo a TCAR
um método com maior sensibilidade para sua detecgiio (BRAUNER et a/.,1989b). Tais nédulos
sdo mais frequentes no inicio do quadro, tendendo a diminuir com a evolugdo da doenca e ser
substituidos por alteragfes cisticas. (BRAUNER et 4l.,1989b; KULWIEC ef al.,1992).
KELKEL ef al.(1992) propdem um modelo tomografico de evolugdo da doenga: inicialmente ha
uma abundéncia de nodulos, enquanto os cistos sfio pequenos, raros e nfo confluentes; com a
evolugdo da doenga, ocorre uma diminui¢do do mimero de nédulos, a0 mesmo tempo que os

cistos aumentam em mimero € tamanho, coalescendo e formando grandes estruturas cisticas.

Histoplasmose

Histoplasmose € uma doenga sistémica causada pelo Histoplasma capsulatum, fungo
dimorfico que existe sob a forma de micélia saprofitica no solo € sob a forma de levedura no
organismo. Estes fungos vivem particularmente bem em solos enriquecidos com fezes de
morcegos e aves, € causam uma infecgio sistémica cujo sitio inicial comumente € o pulméo.
Esta infec¢fo habitualmente € assintomdtica, detectada apenas pela prova cutdnea para
histoplasmina, podendo, entretanto, causar doenca grave e mesmo fatal, principalmente em
pacientes imunossuprimidos (FISHMAN,1988).

Os esporos do H. capsulatum penetram no organismo via respiratéria. Apds inalacdo
destes esporos, alguns alcangam os alvéolos, onde se depositam e come¢am a germinar,
transformando-se em leveduras, que sfo as formas parasitirias do fungo. Rapidamente

multiplicam-se por fissdo bindria e induzem uma resposta do hospedeiro, a qual inicialmente
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ocorre por exsudagfio de polimorfonucleares, seguido de actmulo de macréfagos alveolares. As
leveduras sfio fagocitadas por macréfagos, passando a se multiplicar dentro destas células;
ganham a seguir as vias linfaticas, chegando aos linfonodos regionais para entéo se disseminar
via sanguinea através do corpo. Nesta fase, desenvolvem-se focos de infecgfio em vérios érgéos,
como figado, bago e linfonodos.

Apbs 2 a 3 semanas, a imunidade celular ja estd desenvolvida, ocorrendo entdo mfla-
mag#o celular intensa, que leva & necrose caseosa, praticamente idéntica & da tuberculose. Essa
caseificaglio ocorre nos pulmdes e outros 6rgéos. Nesta fase aparece a reatividade cuténea a
histoplasmina. Com a cura da lesio ocorre fibrose periférica, € o foco fica encapsulado, com
calcificagfio do contetido necrético. Este foco calcificado de histoplasmose € muito semelhante
a0 complexo primirio de Ghon. Anticorpos contra H. capsulatum sdo evidenciados no sangue
do individuo infectado 4 a 6 semanas apds a infecgo.

Clinicamente a histoplasmose pode se manifestar de diversas maneiras. Comumente a
infecgéo priméria € assintomatica e passa despercebida, nio havendo, portanto, documentagéo
laboratorial ou radiografica. Eventualmente, essa infecgBo primdria pode se manifestar com um
quadro semelhante a uma virose, com tosse e febre. Essa doenga é auto-limitada, evoluindo para
cura num periodo de alguns dias a 2 semanas, habitualmente sem sequelas. Se realizado, o
radiograma de t6rax evidenciard densidades parenquimatosas esparsas ¢ adenopatia medistinal
ou hilar ipsilateral. Estas lestes regridem ou calcificam, sendo que algumas vezes persistem
organismos viaveis dentro dos granulomas, em linfonodos ou no parénquima. Se houver
exposi¢io a uma quantidade macica de fungos, o paciente pode apresentar um quadro de febre,
dor toracica e mialgia. Embora grave e potencialmente dramgtica - a evolugfo letal ocorre em
0,2 a 0,5% dos casos -, esta forma ¢ habitualmente auto-limitada, curando-se sem deixar
sequelas. Aqui também o radiograma de térax mostrara opacidade de enchimento de espagos
aéreos, com acometimento geralmente mais intenso que na forma anterior, adenopatia, e, as
vezes, derrame pleural (GROSKIN,1993; FISHMAN,1988).

A forma crbnica é muito semethante & tuberculose pés-priméria, com acometimento

principalmente dos lobos superiores, com nédulos ¢ lesbes cavitédrias. A infecgdo na doenga pos-
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priméria, assim como na tuberculose, pode ser por reativagdo de foco endégeno ou por
exposicéo 4 fonte exégena de fungos.

Ha ainda a forma disseminada da histoplasmose, mais comum em pacientes com idade
superior a 54 anos, imunossuprimidos por doenga hematoldgica, uso de corticoesterdides ou
SIDA. Geralmente se manifesta por febre, tosse, dispnéia, hepatoesplenomegalia, podendo tam-
bém haver anemia, leucopenia e trombocitopenia (GROSKIN,1993).

Radiologicamente a apresentacdo pode assumir diversos padrées, dependendo do estado
imunolégico do individuo, da carga de virus a que foi exposto, e se 0 mesmo ja havia entrado
em contato anteriormente com o H. capsulatum ou nfio. Em havendo exposiciio a uma carga
maci¢a de fungos, especialmente se for num ambiente restrito, o padréo radioldgico esperado é
a presenca de opacidades parenquimatosas difusas em ambos os pulmées do tipo enchimento de
espacos aéreos, pela intensa reago inflamatéria desencadeada nos individuos.

Em pacientes previamente infectados, que entrem em contato com nova carga de fun-
gos, o padrdo radiolégico assumird aparéncia semelhante, analogamente & apresentacfio da
tuberculose pés-primaria, ou seja, opacidades acinares difusas.

Preenchimento de espagos aéreos pode se manifestar tomograficamente basicamente de
duas maneiras: velamento em vidro despolido (que comresponde A presenca de células e exsuda-
to inflamatdrios intra-alveolares) e consolidagfes, que podem ser acinares, lobulares, etc. Tais
opacificagles estdo relacionadas geralmente a doenga ativa e reversivel (LEUNG et al.,1993;
WEBB ef al.,1992). Sdo achados inespecificos histologicamente, e podem estar presentes em
outras doengas, como tuberculose, pneumonia eosinofilica crénica, BOOP, sarcoidose.

Nédo hd na literatura relatos da aparéncia & TCAR da histoplasmose. A partir da
fisiopatogenia - bastante similar & da tuberculose - pode-se supor que a apresentagio
tomografica também se assemelhe 4 daquela infecgfio. Segundo MURATA ef al. (1986;1989),
disseminag8o broncogénica se apresenta ao tomograma pela presenca de nddulos mal definidos,

de 2-10 mm de didmetro, de distribuig@o centrolobular,
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Paracoccidioidomicose
A paracoccidioidomicose € uma infecgo sistémica causada pelo fungo dimérfico

Paracoccidioides brasiliensis. Manifesta-se como uma doenga granulomatosa priméria do

homem, nfio tendo sido identificado outro hospedeiro. Afeta principalmente homens entre os 30
e 50 anos, existindo endemicamente em praticamente todos os paises da América Latina.

O fungo P. brasiliensis apresenta-se sob a forma filamentosa 4 temperatura ambiente e
leveduriforme & temperatura corporal. Provavelmente hifas e conidios existem no solo, na dgua
¢ plantas,

As relagBes entre parasita e hospedeiro ocorrem nos alvéolos pulmonares. Os conidios -
que sdo as formas infectantes - quando atingem os alvéolos t8m de se¢ adaptar 4 temperatura
corporal, transformando-se, por isso, em leveduras, que séio as formas parasitérias do fungo.
Estas formas leveduriformes sdo as responsdveis pelo estabelecimento do fungo no parénquima
pulmonar e pela origem da infecgBio. Apds poucas horas da transformagéo dos conidios em leve-
duras eles passam a gemular. Ocorre entfo fagocitose dos elementos fingicos pelos macrofagos
intra-alveolares, 0 que origina um pequeno foco de alveolite aguda. Neste momento, outras
células inflamatérias sfo atrafdas para o foco de alveolite, amplificando a reag8io inflamatdria e
dando um carater exsudativo ao processo. Entre as defesas naturais, ha que se mencionar o
papel dos horménios sexuais, pois parece haver receptores para estrégenos nos conidios. O
estrégeno - segundo demonstragdes feitas in vitro - pode dificultar ou até inibir a transformaggo
de conidios em leveduras (MENDES & FRANCO,1995).

No parénquima pulmonar os macréfagos atuam para limitar ou eventualmente debelar a
infecciio. Além destes, células natural "killer" limitam o crescimento do fungo. Caso venga
todos 0s mecanismos de defesa naturais, o fungo se estabelece nos pulmdes, ocorrendo um

aumento da intensidade e disseminagfio da alveolite. O P. brasiliensis penetra nos septos

alveolares, podendo ser levado aos linfonodos regionais. Dai, pode se difundir para sitios a
distancia por disseminag8o linfo-hematogénica.

Na resposta imune ao P._brasiliensis existe também envolvimento da resposta humoral.
Os anticorpos produzidos contra a infecgfo flingica opsonizam as células parasitarias, facilitan-

do sua fagocitose pelos macrofagos e neutrdfilos, e sua distribuigio pelas células T “killer”.
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Além disso, estes anticorpos se combinam com as células fiingicas, causando sua precipitagao
no local de liberagfo, diminuindo sua difusio (MENDES & FRANCO,1995).

Sumarizando, pode-se dizer que no processo imune ocorrem os seguintes eventos:
células T sensibilizadas ao se combinar com antigenos fiingicos, proliferam e originam células T
citotéxicas e células T auxiliares. Ha entfio produgio de linfocinas que atraem e fixam leucs-
citos (principalmente macréfagos) no foco infeccioso. Estes macrdfagos ativados diferenciam-se
em células epitelidides, que sfo caracteristicas desta doenga. Geralmente estes processos de
defesa sdo eficazes para debelar a infecgfio. As lesdes do complexo priméario - o foco pulmonar,
ganglionar e a distédncia - entram em involugfio, evoluindo para uma cicatriz, que eventualmente,
pode conter fungos. Estes fungos podem persistir quiescentes durante um periodo de laténcia.
Se houver desequilibrio entre o hospedeiro, o parasita e o ambiente, o fungo entrard em ati-
vidade produzindo lesSes nos érgios infectados. Esta seqiiéncia -complexo primario, laténcia,
reativagio endégena- habitualmente caracteriza a forma crénica da doenca, onde o
acometimento pulmonar € a regra. Se a resposta imune nfo for adequada, pode ocorrer
evolucdo para uma forma aguda, onde o envolvimento pulmonar € infreqliente.

Para o desenvoivimento da Paracoccidioidomicose em qualquer forma {crdnica ou agu-
da) é necessdrio que hajam falhas do sistema imune do hospedeiro. Doengas como alcoolismo,
tabagismo ¢ desnutri¢iio podem predispor a reativagfio de focos enddgenos ou a progressdo da
doenc¢a. A resposta granulomatosa e o tipo de granuloma formado relaciona-se diretamente com
a situagfio da resposta imune do hospedeiro. Em pessoas com o sistema imune celular pouco
comprometido, os granulomas sfo compactos, com halo de linfdcitos bem definido e poucos
fungos. Quando h4d um maior comprometimento imuno-celular, os granulomas séo frouxos,
exsudativos, mal delimitados, com grande populagdo de fungos se reproduzindo.

E interessante mencionar que o acometimento pulmonar se faz através das vias linfaticas
pulmonares. Os granulomas nos linfonodos hilares dificultam o fluxo da linfa, levando ao
extravasamento de linfa e células flingicas para o tecido conectivo perivascular; eventualmente
pode ocorrer inversdo do fluxo linfitico, que causa wma difusfo da reagio inflamatéria pelos
pulmdes. Tal fato pode explicar o aspecto radioldgico de distribuigio peri-hilar ao radiograma
de térax (MENDES & FRANCO,1995).
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Apds o tratamento, a cicatrizagfio das lesSes pode levar 4 fibrose, as vezes extensa,
acompanhada de 4reas de alteragSes bolhosas. Estes pacientes com anormalidades fibréticas
graves podem apresentar evolugio para insuficiéncia respiratéria crénica e cor pulmonale.

Baseando-se na fisiopatogenia descrita, pode-se inferir que as anormalidades tomo-
gréaficas encontradas localizam-se principalmente no compartimento intersticial, incluindo septos

alveolares, intersticio venoso (septos interlobulares e peri-venoso) ¢ peribroncovascular (axial).

Pneumonia por Preumocystis carinii (PPC)

Pneumocystis carinii é um fungo que existe sob trés formas: a) cistos, que medem 6 a 7
um, de formato esférico ou em lua crescente, com parede celular distinta; b) esporozoitas, que
s#o estruturas intracisticas pequenas, de 1 a 2 pm, com membrana celular pouco definida; ¢}
trofozoitas, com 2 a 5 nm de didmetro, forma pleomérfica com niicleo excéntrico, geralmente
ficam agrupados em massas, semelhantes as plaquetas (LEVINE & WHITE, 1988).

A maioria dos adultos imunocompetentes ¢ imunossuprimidos tem anticorpos positivos
para P.carinii (GROSKIN, 1993), assim como 70 a 100% das criangas antes dos 4 anos anos de
idade j4 os apresentam (LEVINE & WHITE,1988). Tal fato sugere que a infec¢fio pelo
P.carinii seja extremamente comum e assintomética.

A PPC ¢ a complicagfio pulmonar mais séria e frequente entre os pacientes com SIDA,
ocorrendo pelo menos uma vez no curso desta doenga em 60 a 80% dos doentes (GROSKIN,
1993; NAIDICH et al.,1987; De LORENZO et al.,1987;, MURRAY & MILLS, 1990b). E uma
infecgio que ocorre também em pacientes com imunossupressio de outras causas, como aque-
les com doengas linfoproliferativas ou transplantados.

O modo de aquisi¢fio e sua relagio com a doen¢a em humanos nfo estédo bem definidos.
Estudos experimentais tém demonstrado que ocorre transmissdo de animal a animal pro-
vavelmente por via inalatéria. Até o momento os lnicos reservatorios conhecidos sdo os
animais ¢ humanos infectados, e a tinica via de transmissfio é de animal a animal (LEVINE &

WHITE, 1988).
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O desenvolvimento da doenga no paciente imunossuprimido pode se dar por reativagio
de infecgfio latente, infec¢fio primdria sem exposicdo prévia ou reinfecgdo. Parece que nos
pacientes imunossuprimidos a reativaciio de um foco latente é a via de aquisi¢o mais provavel.

Na maioria das vezes a infecg8io por P. carinii é restrita aos pulmdes. Existem diferengas
entre o quadro histopatoldgico da PPC do paciente HIV(-) e o HIV(+). Nos pacientes HIV(-)
observa-se exsudato intra-alveolar espumoso, eosinofilico, onde se evidencia P.carinii, porém
com baixo nimero de células inflamatérias. Freqlientemente o intersticio pulmonar estd
infiltrado por linfécitos, plasmdcitos e histidcitos. P.carinii nfo sfo evidenciados além dos
espagos alveolares. Os pacientes HIV(+) tém uma tendéncia a ter maior nimero de P.carinii
dentro dos alvéolos que os HIV(~) (GROSKIN,1993; LEVINE & WHITE,1988).

A composi¢do exata do exsudato espumoso que preenche o lume alveolar nfo ¢
conhecida. Parece ser constituida de agrupamentos de macréfagos com seus vaciiolos
citoplasmaticos e organismos remanescentes (LEVINE & WHITE,1988). SUEISHI er al
(1977) estudaram tal exsudato com microscopia eletrdnica de transmiss@o e conchriram que ele
¢ constituido de trofozoitas vacuolados e degenerados além de cistos com estruturas
membrano-tissulares.

Quando os pacientes HIV(+) tém uma forte resposta inflamatoria podem apresentar um
guadro histologico e radioldgico semelhante ao quadro classico presente nos pacientes HIV(-).
Esse quadro com inflamacfio exuberante cursa com maior disfungo respiratdria e pior
prognéstico. Tal fato indica que ndo sio as propriedades intrinsecas do P.carinii que
determinam a extens#o e severidade das manifestagdes clinicas e radiogréficas da infecgfio, mas
sim o grau da resposta inflamatéria do hospedeiro. Entretanto, os pacientes HIV(+) t€m
usualmente uma resposta inflamatéria pouco intensa, o que se correlaciona bem com seu quadro
radiografico, onde sfio comuns opacidades reticulares que correspondem & presenga de
infiltrado intersticial com linfocitos ¢ plasmécitos. Nestes pacientes, quando hd persisténcia
destas sombras reticulares apds tratamento, isto provavelmente se deve & fibrose intersticial
(GROSKIN, 1993).

Na verdade, o quadro histoldgico e radiogréfico dos pacientes HIV(+) € extremamente
variavel,. WEBER,ASKIN,DEHNER (1977) estudaram trinta e seis episddios de PCP em
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pacientes imunossuprimidos. Quarenta e sete por cento dos pacientes nfio apresentavam
exsudato tipico, ¢ em 33% foi encontrada fibrose intersticial. Em seis casos foram evidenciados
granulomas epitelidides, e em trés casos a presenga de células gigantes multinucleadas.

Achados histoldgicos atipicos, como granulomas epitelidides, calcificacdo de
parénquima, formagfo de membrana hialina, proliferagfio de macr6fagos alveolares mimetizando
pneumonia intersticial descamativa, fibrose intersticial e auséneia do exsudato alveolar
eosinofilico tém sido descritos em até 69% dos pacientes HIV(+) com PPC (GROSKIN, 1993).

Clinicamente, o paciente HIV (+) manifesta a PPC com tosse seca, dispnéia e febre,
sendo que o perfodo entre a instalagio da doenga ¢ o quadro de insuficiéncia respiratéria ¢
bastante varidvel, oscilando entre 5 a 7 dias até 3 a 4 meses, com uma média de 2 semanas.
Outros achados Iaboratoriais podem estar presentes, como linfopenia, anormalidades da troca
gasosa ¢ alteragfio na cintilografia pulmonar com gilio, sendo, entretanto, pouco especificos.

As alteragbes radiograficas podem variar muito, havendo relatos que entre oito
(MURRAY & MILLS, 1990a) e 20% (GOLDEN et al., 1986) dos pacientes com PPC ativa
tem radiograma de térax considerado normal ou duvidoso para quaisquer anormalidades.

O quadro radiolégico mais comum é a presenga de opacidades reticulares e de
enchimento de espagos aéreos, distribuidas difusamente nos dois pulmdes, com 48 a 86% dos
pacientes com SIDA se apresentando desta maneira (LEVINE & WHITE,1988; De LORENZQO
et al.,1987; GOLDEN et al.,1986; MURRAY & MILLS,1990b; WEBB ef al.,1992).

Podem ocorrer achados atipicos, como envolvimento focal (lobar ou segmentar), pre-
senga de nédulos, abscessos, cavitagdes, atelectasias lineares, doenga miliar (NAIDICH ef al.,
1987, MURRAY & MILLS, 1990b; FERRE er al.,1994; PRAZ LORENZI,CHEVROLET,
1990; KUHLMAN et al., 1990; De LORENZO et al.,1987). Ocasionalmente observa-se conso-
lidago em lobos superiores, geralmente em pacientes que fizeram profilaxia com pentamidina
inalatoria (CHAFFEY et al.,1990). Outras anormalidades podem estar presentes, como linfa-
denopatia hilar ou mediastinal e derrame pleural.

PadrGes atipicos devem alertar o médico para possiveis infecgdes concomitantes ao P.

carinii, como infec¢lo por citomegalovirus ou por Mycobacterium tuberculosis. A presenga do
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complexo M.avium-intracellulare € idéntica radiograficamente ao M.tuberculosis (GOLDEN et
al., 1986).

Estudos recentes tém demonstrado a presenga de cistos em pacientes HIV(+) com PPC,
que geralmente sfio multiplos, predominam em lobos superiores ¢ aumentam o risco de
pneumotorax espontianeo (GROSKIN,1993; GOLDEN et 4/.,1986; WEBB et al.,1992; PINSK
& ROGERS, 1990; CHOW, TEMPLETON,WHITE, 1993).

O clarsamento radiografico ocorre geralmente duas semanas apds o inicio da terapia.
Ocasionalmente persistem anormalidades e evolugdo para fibrose (NAIDICH er ol.,1987,;
GOLDEN et al ,1986).

Achados tomogrdficos

KUHLMAN et al.(1990) estudaram retrospectivamente 39 pacientes com PPC e identi-
ficaram irés padrdes principais de anormalidades tomograficas: velamento em vidro fosco (26%
dos pacientes), padrio em mosaico (56%) e padrfio intersticial (18%). Outras anormalidades
encontradas foram a presenca de nddulos (18%), cavidades (8%), bolhas e cistos (38%),
pneumotodrax {18%), derrame pleural (18%) e adenopatia (18% ).

O velamento em vidro fosco - quando presente na fase aguda da PPC - corresponde his-
tologicamente & presenga de células inflamatérias e fluido nos alvéolos e septos alveolares. Apa-
réncia em "mosaico” evidencia-se por um acometimento bilateral, assimétrico € com envolvi-
mento de areas segmentares, subsegmentares e lobulares, situadas ao lado de dreas normais. A
presenca de nodulos na maioria das vezes sugere a presenga de outra doenga/infec¢iio associada
(KUHLMAN et al.,1990).

BERGIN et al.(1990) estudaram 14 pacientes com PPC e encontraram como anormali-
dade predominante velamento em vidro fosco, usualmente bilateral e para-hilar. Qutro aspecto
menos comuin foi a apresentagfio em "mosaico”. Em 50% dos casos havia espessamento septal
alveolar associadamente com velamento em vidro fosco, refletindo enchimento alveolar com li-
quido e restos celulares, além de espessamento intersticial por edema ¢ infiltrado celular.

MOSKOVIC,MILLER,PEARSON (1990), revisando 11 casos de PPC em pacientes

com SIDA, observaram que todos os tomogramas eram anormais, mesmo em 3 pacientes com

Dos padrdes histopatoldgicos... 92



radiograma normal ou de aspecto duvidoso. Em todos os casos foi observada consolidagio
alveolar difusa de grau variado. Um dado interessante foi a presenca em 2 pacientes de dilatag8io
brénquica e em 9 pacientes espessamento de parede brénquica, sugerindo que haja acometimen-
to também de vias aéreas pelo P.carinii.

WEBB et al. (1992) sugerem que as alteragfes a tomografia computadorizada refletem
o estagio da doenga. Inicialmente observam-se focos de consolidagéio de espagos aéreos, que
quando incipientes manifestam-se por velamento em vidro fosco. Histologicamente, isto corres-
ponde a presenga de exsudato alveolar e algum grau de espessamento do septo alveolar.
Ocasionalmente areas de consolidagdo mais densa podem ser identificadas. Com a evolugéo,
surgem anormalidades cisticas, que refletem organizaciio de exsudato intra-alveolar com
infiltragdio intersticial. Apds tratamento podem ser observadas alteragdes residuais a TC.

Eventualmente a infecgfio por P.carinii resulta em fibrose parenquimatosa difusa.

Sarcoidose
Sarcoidose é uma doenca multissistémica, que se caracteriza pela presenca de alteragies
mmunolégicas complexas. Histologicamente, o achado mais caracteristico da doenca € a
presenca de granulomas nfio caseosos de células epitelidides, geralmente em mais de um 6rgéo.
O pulmfio é o 6rgéo mais comumente acometido. Seu envolvimento ocorre em mais de 90% dos
casos de sarcoidose e € o principal responsavel pela morbidade e mortalidade da doenga.
Entretanto, quaisquer 6rgéos podem ser acometidos, como pele, rins, sistema nervoso central,
bago, figado, ginglios, o que leva a um quadro clinico extremamente varidvel, dependendo de
qual ou quais s8o os sitios de atividade da doenga. O progndstico pode ser clinicamente inferido
a partir da aparéncia ao radiograma de tdrax e da forma de inicio da doenga. Radiologicamente,
o0s pacientes com sarcoidose séo classificados em trés tipos:
e tipo I: apreseniam apenas adenopatia hilar;
¢ tipo II: adenopatia hilar e opacidades pulmonares;
» tipo III: apenas alteragdes pulmonares.
Segundo alguns autores (THOMAS & HUNNINGHAKE, 1987) o indice de resolugéio
esponténea para o tipo I é de 65%, para o tipo II de 49% e para o tipo II de 20%. A instalagfio
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aguda com eritema nodoso ou outros sinais de inicio recente indicam boa probabilidade de reso-
lugdo esponténea. Pacientes com quadro de eritema nodoso e aspecto radiolégico tipo I t&m um
indice de cura em torno de 90%.

O achado histolégico mais caracteristico € o granuloma. Rea¢Bes granulomatosas geral-
mente ocorrem como consequéncia a presenca de um antigeno por tempo mais ou menos pro-
longado. Na sarcoidose ainda nfio se sabe qual o antigeno desencadeante do processo imunolo-
gico, embora muitas possibilidades ja tenham sido aventadas. A mais extensamente estudada é a
infeccédo pelo Mycobacterium tuberculosis (THOMAS & HUNNINGHAKE, 1987).

Embora ainda nfo identificado, provavelmente hd um antigeno nos pulmdes no inicio do
processo imunoldgico, o qual leva & ativagiio de macrdfagos e células T, liberagio de fatores
quimiotaticos e atragfo de mais células inflamatdrias para os pulmdes. Este acimulo de células
caracteriza a alveolite, que é o evento inicial da doenga. Tais células inflamatérias serdo
utilizadas na formagfo dos granulomas, havendo uma relagfo inversa entre a intensidade da
alveolite e o nimero de granulomas. Histologicamente, s#c dois os tipos de alteragBes
reversiveis na sarcoidose, a alveolite e os granulomas sarcoideos.

O granuloma sarcoideo ativo caracteriza-se por um nicleo central coeso formado por
macréfagos, células epitelidides e células gigantes multinucleadas. Perifericamente, evidencia-se
a presenga de linfocitos, mondcitos e fibroblastos. Os monécitos sio atraidos para o granuloma
a partir do sangue, sendo os precursores dos macrofagos, células epitelidides e células gigantes
multinucleadas. Estas tltimas geralmente estdio presentes em granulomas mais maduros, sendo
mais comumente do tipo de 'Langerhans'.

Nos pulmdes, os granulomas tendem a se aglomerar em 4reas ricas em vasos linféticos,
como o espago subpleural, peribroncovascular e septal (FISHMAN,1988; MILLER ef al.,1995;
GROSKIN,1993; THOMAS & HUNNINGHAKE,1987). Alteragdes inflamatorias inespecificas
sfio fregiientemente encontradas adjacentes aos granulomas. Inicialmente, os granulomas podem
estar esparsos, localizados nos septos alveolares; tais granulomas podem evoluir para cura ou
proliferar, conglomerando-se nos septos alveolares, levando 3 obliteragfio dos dutos e espagos
alveolares, com consequente colapso dos mesmos. Analogamente, os granulomas que se

Iocalizam no espago peribronquiolar podem levar & obliteragdo dos bronquiolos, por acimulo de
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lesBes granulomatosas ou pelo processo de cicatrizacio, com fibrose peribronquiolar
(FISHMAN, 1988)

Em 10 a 20% dos casos (MILLER et al.,1995) os granulomas intersticiais evoluem para
fibrose pulmonar, com tragdo do parénquima pulmonar e formagdo de lesdes cisticas. Na
doenga cronica existem granulomas “frescos” ao lado de outros em diversos estddios de
cicatrizagfio e hialinizagiio (FISHMAN,1988).

O achado mais caracteristico 3 TCAR é a presenga de nddulos (BRAUNER ef
al.,1989a; MULLER et al., 1989; MULLER & OSTROW,1991; WEBB et al,1992) ao longo
dos ramos broncovasculares, septos interlobulares, cisuras e regifes subpleurais MULLER &
OSTROW,1991; NOMA et al.,1990; BRAUNER er 4l,1989a; LYNCH et al,1989;
NISHIMURA ef al.,1993a). Tais nodulos representam coalescéncia de granulomas, e esta
distribuigdo eminentemente peribroncovascular leva a um espessamento do intersticio axial. A
disposigiio dos granulomas ao longo dos linfiticos da bainha broncovascular, nos septos
interlobulares e pleura & responsavel pelo alto grau de sucesso diagnéstico conseguido através
de biépsias transbrénquicas NOMA er al.,1990; WEBB et al.,1992; GROSKIN,1993). Tais
granulomas fregiientemente coalescem, formando nédulos maiores com a mesma distribuigéo.
Embora tal localizacio ndo seja reconhecivel ao radiograma de térax, ¢ claramente perceptivel 4
TCAR. (MULLER & OSTROW,1991; WEBB et al.,1992).

A alveolite evidencia-se 4 TCAR pela presenca de uma opacidade ténue, mal definida,
que no apaga marcas vasculares, denominada opacidade em vidro fosco (WEBB et al,1992).
Esta opacidade parece traduzir a presenga de alveolite, espessamento de septo alveolar ou
granulomas microscdpicos difusos pelo parénquima (LYNCH et al., 1989; MURDOCH &
MULLER, 1992; MILLER et al., 1995, NISHIMURA et al.,1993a).

BRAUNER et al. (1992) ponderam que a opacidade em "vidro fosco" corresponde a
espessamento de parede alveolar, independentemente do processo envolvido, seja inflamatério
ou fibrético, nfio significando necessariamente alteragdo reversivel. Nesta linha, REMY-
JARDIN et al. (1993a) referem que este sinal, quando associado 4 presenca de bronquectasias
de tragdo ou bronquiolectasias, nfo ¢ um indicador confidvel de reversibilidade. Diversos

autores (BRAUNER ef al.,1992; MURDOCH & MULLER,1992; REMY-JARDIN ef al.,
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1993a) colocam a presenga de bronquectasias de tragfo, distorgdo parenquimatosa ¢ alteragSes
cisticas como indicadores fidedignos de irreversibilidade.

BRAUNER et al. (1992) reatizaram TCAR seriadas em 20 pacientes com sarcoidose e
observou que nédulos, nédulos de margens irregulares e consolidagfes alveolares constituem
alteracBes reversiveis, independente da duragfio da doenga; em pacientes com doenga de inicio
recente, micronddulos e espessamento subpleural também o sfo.

Na evolugio da doenga pode haver progressdo das anormalidades para fibrose, desa-
parecendo as opacidades em "vidro fosco" e as nodulagdes, que sdo substituidas por opacidades
lineares, alterac3es fibrocisticas, distor¢io do parénquima pulmonar € bronquectasias de tragéo.
Muitas vezes tais anormalidades persistem numa distribuigdo  eminentemente
peribroncovascular, podendo, entretanto, predominar em regides subpleurais e posteriores.

(MULLER & OSTROW,1991; WEBB et al., 1992).

Silicose

A silica e seus compostos estfio distribuidos por toda terra, havendo concentragdes altas
no solo e nas pedras da superficie terrestre. A forma mais comum ¢ a silica livre (Si02 - diéxido
de sflica), assim chamada quando nfio estd4 combinada com outros elementos. Existem trés
variedades principais: a cristalina, a microcristalina e a amorfa. A variedade mais associada com
doenca pulmonar humana é a cristalina, na qual os itomos de silica e oxigénio t€m uma
orientagfo regular. Ocorre primariamente como quartzo, tridimita ou cristobalita (FRASER et
al.,1991; FISHMAN, 1988)

Muitas ocupagdes podem proporcionar exposicdio a silica em niveis suficientemente altos
para causar no individuo manifestagdes clinicas e radiolégicas. Algumas das atividades de maior
risco sfo: mineragfio, escavagdes, exploragio de pedreiras, fundigdo, indistria cerimica,
jateamento de areia.

Virios sdo os fatores relevantes na patogénese da doenca pulmonar induzida pela silica.
O efeito patogénico da silica inalada decorre do contato direto das particulas com as células do
parénquima pulmonar, O macréfago alveolar fagocita as particulas de silica, ocorre fusdo de

lisossomas e liberagio de enzimas nos fagossomas. Por mecanismos ainda nfo claros, a
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membrana do lisossoma se rompe, liberando a silica e enzimas téxicas para dentro do
citoplasma, levando & morte celular, ¢ & persisténcia das particulas de silica no meio extra ¢
intra-celular. As particulas de silica livre serfio fagocitadas por outros macréfagos, que sofreréo
o mesmo processo de lise celular. Entre as substincias liberadas pela morte do macréfago,
existem algumas que induzem fibroblastos & produgfio de coldgeno, o que contribui para
| hialinizagio da lesdo. O processo se prolonga indefinidamente, pois a silica continua intacta no
parénquima pulmonar. O efeito citotéxico da silica ¢ um passo necessdrio na produgio da
fibrose silictica, além de contribuir para a susceptibilidade destes individuos & tuberculose e
micobacterioses atipicas. Auto-imunidade pode também ser importante em diversas fases do
desenvolvimento da silicose, observando-se uma prevaléncia aumentada de ddengas auto-
imunes em pacientes com silicose (STARK,JACOBSON,SHAFFER,1992). Patologicamente,
pode-se distinguir trés tipos de reagdio (STARK et al.,1992).

e cronica, com exposicdo moderada por um periodo de 20 a 40 anos;

¢ acelerada, com carga maior de particulas, num intervalo de 5 a 15 anos;

» aguda, na qual ocorre deposi¢io alveolar de uma grande quantidade de particulas por

um periodo menor que 5 anos.

A reagdio crénica origina nédulos arredondados peribronquiolares que contém silica
livre, geralmente de 1 a 3 pm de didmetro. A distribuigio € irregular, com predominio nos lobos
superiores; tal fato deve-se provavelmente a um clearance linfitico mais eficaz nas bases
pulmonares. Os nédulos podem chegar a ter 10 mm de didmetro, mas habitualmente tém menos
que 5 mm. Quando cortados transversalmente, estes nédulos sdo firmes, bem definidos ¢
esféricos. Podem coalescer ¢ formar grandes massas localizadas geralmente nos lobos
superiores, caracterizando a forma complicada de silicose. Tais massas fibréticas podem
eventualmente cavitar, por necrose isquémica central ou por infecgfo tuberculosa concomitante
(STARK et al.,1992).

Microscopicamente, as lesdes mais precoces localizam-se caracteristicamente no tecido
intersticial subpleural, paraseptal e peribronquiolar. A principio as lesdes sdo formadas por
macréfagos e fibras reticulinicas esparsas. Conforme as lesGes aumentam, a porgdo central

torna-se acelular e composta de colageno maduro, disposto em camadas concéntricas.
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Ocasionalmente ha granulomas. Nas 4reas mais celulares, podem ser evidenciados cristais de
silica bi-refringentes, de 1 a 3 pm de comprimento (FRASER et al.,1991).

Na forma acelerada as alteragdes so semelhantes as da forma cronica, porém tornam-se
visiveis ao radiograma de térax ap6és um perfodo muito menor de exposigdo, de 4 a 8 anos
(STARK et al.,1992).

A forma aguda é rara, € ocorre apds exposigio a cargas macigas de silica, geralmente em
ambientes pouco ventilados e com protegdo inexistente ou inadequada.Tem um curso rapido,
com alteracdes clinicas apGs apenmas 6 meses a trés anos. Trabalbadores expostos a
concentragdes muito altas de particulas de silica podem desenvolver um quadro de proteinose
alveolar, que € uma reagdio dos pulmdes a injlria, e cursa com preenchimento dos espagos
aéreos com debris lipoproteindceos. O quadro histoldgico é similar ao visto na proteinose
alveolar idiopética. As células epiteliais das vias aéreas sfio danificadas e ocorre um actumulo de
um exsudato proteico rico em lipides, obliterando os espagos aéreos. Estes eventos sdo
seguidos por hipertrofia e hiperplasia dos pneumécitos tipo II ¢ aumento da produgéo de
fosfolipides (CRAIGHEAD, 1988).

Radiologicamente a silicose € classificada em forma simples, complicada, aguda ¢ sin-
drome de Caplan. Na forma simples observa-se a presen¢a de pequenas opacidades ar-
redondadas, predominantemente em campos superiores pulmonares. Tais noédulos tém uma
forma mais ou menos uniforme, podendo coalescer e originar imagens maiores, eventualmente
de massas. Ocasionalmente observam-se calcificacdes. Linfonodos hilares e mediastinais
costumam estar presentes, com calcificagio periférica, tipo "egg-shell" (STARK et al.,1992;
FRASER ef al., 1991; McLOUD,1991).

Na silicose complicada observam-se uma ou mais dreas onde os nédulos tomaram-se
confluentes, maiores que 1 ¢cm de didmetro, localizados geralmente em campos médios ¢
superiores. Com a evolugdio do processo fibrético, ocorre perda de volume nos lobos su-
periores, deixando hiperinsuflagio pulmonar ao redor. A presenga de cavidades nestas lesGes e
espessamento pleural adjacente sugere o diagndstico de tuberculose pulmonar concomitante

(STARK et al.,1992; McLOUD,1991).

Dos padrdes histopatoldgicos... ' 98



A forma aguda da silicose pode ter uma apresentagfio diferente, estando associada com
um padrio de enchimento de espagos aéreos (velamento em vidro despolido), muitas vezes com
consolidagfo e broncogramas aéreos em ambos 0s pulmdes.

A sindrome de Caplan est4 presente em pacientes com silicose e artrite reumatoide, e
consiste na presen¢a de grandes nddulos necrobibticos superpostos a silicose simples. Tais
nédulos medem de 0.5 a 5 cm, e podem cavitar ou calcificar (McLOUD,1991).

O diagnéstico da silicose é baseado na histéria clinica de exposigfo significativa a silica
livre ¢ alteragGes radiolégicas que documentem doenga pulmonar (STARK ef al.,1992). A ava-
liagdo funcional nfo tem boa correlagfio com o aspecto radiolégico, a nfio ser na presenga de
massas fibroticas muito extensas, quadro conhecido como fibrose maciga progressiva.

A TCAR tem mostrado maior acurdcia que o radiograma de térax para o diagnéstico de
silicose, (MATHIESON et al,1989; BEGIN et al.,1991), com maior sensibilidade que o
radiograma de térax na deteccio de lesGes micronodulares (EGASHIRA,1991; LEIPNER,
SCHULLER,VON UEXKULL-GULDENBAND, 1988; BEGIN e al.,1991).

Pelas fisiopatogenia descrita, pode-se inferir que a aparéncia tomografica seja a evi-
déncia de micronddulos de distribuigfo peribronquiolar. Estes ndédulos medem geralmente de 2
a 5 mm de didmetro, sfo centrolobulares ou subpleurais, e predominam nos campos superiores
(WEBB ef al.,1992; REMY-JARDIN et a/.,1990; FRASER et al.,1991).

Quando comega a haver coalescéncia de nddulos, a TCAR tem se mostrado mais sen-
sivel na detecgdo destas alteragdes (BEGIN et al.,1991;TALINI e al.,1995). Nos quadros mais
avangados, com grandes conglomeragdes de nddulos, € esperada a presenca de nédulos maiores
e eventualmente massas.

Alteragdes enfisematosas tém também sido descritas nos pacientes com silicose, e ha
controvérsia se tais les@es seriam relacionadas ao habito de fumar (KINSELLA ef al.,1990) ou
poderiam surgir secundariamente 3 silicose (BEGIN,FILLION,OSTIGUY,1995; TALINI ef al.,
1995). De toda maneira, a TCAR € superior aos outros exames de imagem na detecgio de
lesOes enfisematosas minimas, seja em pacientes silicéticos (EGASHIRA,1991; TALINI e
al.,1995) ou portadores de doenga pulmonar obstrutiva cronica (WEBB e al.,1992; STERN &
FRANK,1994a; HRUBAN ef al., 1987a).
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Tuberculose
Na fisiopatogenia da tuberculose (TBC) s#o cinco os elementos mais importantes:

s 0 agente etiolégico

a fonte de infecgdo

o veiculo de transmissio

¢ avia de penetragfio no organismo
o alteragGes ocasionadas pelo germe no organismo

Dentre as micobactérias, o Mycobacterium tuberculosis € o agente etiolégico mais
importante por ser o maior responsdvel pelos casos de doenga humana. S#o evidenciados ao
microscopio quando corados pelo método de Ziehl-Nielsen, aparecendo como pequenos
bastonetes de 1 a 4 am de comprimento.

A fonte de infec¢io findamental na cadeia epidemioldgica é o homem tuberculoso, € a
transmissdo ocorre basicamente via respiratéria, quando este individuo tosse e elimina bacilos
em pequenas goticulas que s#o aspiradas pelas pessoas que lhe estfio préximas. O tipo de lesdo
que o bacilo causard ao penetrar nas vias respiratdrias de uma pessoa depende se € o primeiro
contato com o germe ou um contato subsequente a infecgfio primaria, cuja les8io ja estd curada
ou estabilizada. -

Assim, divide-se a evolugio da tuberculose em duas fases:

¢ a primoinfecgdo ou infecgdo primdria;

¢ tuberculose pos-primaria ou de reinfec¢io.

A primoinfecgio acontece quando o bacilo penetra através dos bronquiolos, chega aos
dcinos pulmonares e causa uma inflamagfio inespecifica que evolui rapidamente para ca-
seificagfio. Geralmente de localizagdo subpleural, este foco varia de tamanho, podendo ser
microscépico ou até comprometer todo um lobo pulmonar, Na seqiiéncia os bacilos
rapidamente chegam aos linfiticos aferentes e atingem os ginglios regionais, onde ocorre um
processo semelhante ao ocorrido no par€nquima, € os ginglios sfo substituidos por necrose
caseosa. Estas trés lesdes - cancro de inoculagfio, linfangite e adenopatia satélite ~ constituem o

chamado complexo primario tuberculoso. Este complexo primario é Gnico em 90% dos casos,
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podendo eniretanto existir varios concomitanies ou somente o cancro, sem linfangite e
adenopatia.(LIMA FILHO, 1993)

Aa lesdo priméria pode evoluir com regressio ou progresséo.

1) Regressdo: ocorre na maioria das vezes,

a) lesGes ndo caseificadas: podem regredir totalmente;

b) lesdes caseificadas: diminuem de tamanho e sofrem calcificagio. O tecido de gra-

nulag8o que envolve o caseum se converte em tecido fibroso denso, formando uma cépsula que

recobre o nédulo primério. O génglio se calcifica mais vagarosamente, 4s vezes persistindo

caseum no seu interior.

2) Progressdo:
a) Local: por contiguidade aos érgéos vizinhos:

liquefagéio do caseum com eliminagfio do conteddo para um brénquio - formando
uma caverna tuberculosa primaria- ou para cavidade pleural, levando 4 formagéo de
pleuris tuberculoso ou empiema pleural;

bacilos podem ultrapassar cépsula fibrosa e envolver 4acinos vizinhos, levando 2
reagdo inflamatéria semethante 4 inicial; se houver acometimento de todo um lobo
pode ocorrer uma pneumonia caseosa;

liquefagfio ganglionar, originando uma fistula ginglio-bronquica e caverna ganglionar;
acometimento de es6fago e mediastino;

em criangas, o envolvimento brénquico € particularmente importante, podendo haver
compressdo extrinseca ou propagagio da tuberculose & parede brénquica, com
alterago ventilatoria do parénquima suprido por tal bronquio, levando & atelectasia

local e infecgdes de repetigio.

b) A distincia: disseminagfio caracteristica da TBC priméaria, ocorrendo via linfo-

hematogénica:

o bacilo ganha as vias linfaticas, de onde chega aos glnglios intertraqueobrénquicos,
atravessando novamente vias linfaticas, veia cava superior, dtrio direito, ventriculo
direito, artéria pulmonar e chegando aos pulm8es. Af origina novas leses pulmona-

res, € através das veias pulmonares val ao &trio esquerdo, ventriculo esquerdo,
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sistema arterial, podendo, entfo, chegar a qualquer 6rgéo ou sistema. Geralmente
formam pequenas lesGes nos mais diversos Orgéos, que se estabilizam, em cujo

interior bacilos podem permanecer vidveis por muitos anos;

e em criangas é importante a ocorréncia da meningoencefalite tuberculosa.

Alteractes imunoldgicas secundérias & primoinfecciio tuberculosa

Ap6s penetragio do bacilo, acontecem alguns eventos imunoldgicos:

e alergia ou hiperssensibilidade, detectada pela intradermorreagfio de Mantoux, realizada pela
injecdio de 0,1 ml de solugfio de tuberculina. Os individuos infectados produzem uma reagéo
inflamatéria no local da injegéo;

¢ imunidade adquirida: a imunidade ¢ tissular ¢ serd comentada adiante;

o produgfio de anticorpos: opsoninas, aglutininas e precipitinas, que ndo tém fungio na alergia

ou na imunidade.

Tuberculose pds-primdria ou de reinfeccho

O processo € localizado, nfio havendo linfangite nem adenopatia satélite, e a
disseminagfio ocorre geralmente por via endobronquica ou digestiva. Esta lesdo pds-priméria
frequentemente se manifesta ao radiograma com uma opacidade heterogénea, discreta, de
localizagfio infraclavicular ou apical, que corresponde no estudo histopatolégico a um processo
pneumndnico inespecifico. Tal lesfio pode ser reabsorvida deixando pequena ou nenhuma
sequela, ou sofrer caseificagiio no seu interior, concomitantemente 4 formagfio de cépsula
fibrosa, 0 que vird a constituir um tuberculoma. Dentro deste podem persistir bacilos vidveis por
muitos anos. A elimina¢fio de caseum através de um brénquio, pode originar uma caverna
tuberculosa. Estas cavernas sdo ambientes muito propicios para o desenvolvimento dos bacilos,
que se difundem via endobrdnquica, levando a formagio de focos em ambos os pulmdes, bron-
quios, traquéia e laringe (LIMA FILHO, 1993).

O intervalo de tempo que separa a tuberculose primdria da pds-priméaria € muito va-

riavel, dependendo da situagfio epidemiolégica do grupo em questfio. Na reinfecgfio, os bacilos
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podem se originar a partir da multiplicag8io de bacilos vidveis em lesdes primdrias - muitas vezes
aparentemente curadas - ou a partir de contato com fontes exdgenas de bacilos (LIMA FILHO,
1993).

Radiograficamente a tuberculose pode ter as mais variadas apresentacdes, dependendo
do estado de imunidade do hospedeiro ¢ se é uma forma priméria ou pés-primaria da doenga.
Com relagfio a localizago, os segmentos superiores e posteriores s30 os mais comprometidos
na tuberculose (FRASER ef al.,1991; AFTUNE & NETO,1993). Na forma pds-primaria existem
apresentagdes cldssicas, como por exemplo a evidéncia de cavidade com paredes espessas ou a
presenga de lestes satélites & lesfio principal. FRASER et al. (1991) descrevem diversas mani-
festagdes radiogréficas relacionadas & forma de disseminacfio, que serfo sumariamente mencio-
nadas aqui:

» Tuberculose exsudativa local: consolidagSes acinares, com ou sem cavitagdo.

¢ Tuberculose fibrocaseosa Iocal: sucede a forma exsudativa, com densidade

radiografica maior, as vezes com outros sinais sugestivos de fibrose, como perda
volumétrica, espessamento pleural adjacente, etc.

o Cavitagio: normalmente de paredes espessas, pode estar associada com qualquer

apresentacdo radiografica.

o Tuberculose broncopneumdnica com disseminagio broncogénica: formam-se

multiplas sombras acinares disseminadas a partir de uma lesio pneumdnica inicial.
Este foco inicial pode ser indistinguivel de uma pneumonia inespecifica.

¢ Tuberculose miliar: presenga de focos pequenos, usualmente menores que 2 mm, de

tamanho uniforme e disseminados igualmente pelos dois pulmées.

» Bronquectasias e broncoestenose por tuberculose: surgem na evolug¢fio crénica da

doenca ou apds a quimioterapia.

» Tuberculoma: leséio oval, s vezes com calcificagio, pode surgir na forma primaria ou

pds-primdria,

» Acometimento pleural: derrame ou espessamento pode ser encontrados.

A TCAR existem diversos achados que podem ser considerados muito sugestivos de tu-

berculose pulmonar em atividade. Tais anormalidades sdo a presenga de nddulos e consolidagdo
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em espagos aéreos em variados graus, as vezes com confluéncia e formag#o de consolidagéo do
tipo pnewmonica, e a evidéncia de cavidades. A presenga concomitante destas duas alteragbes
sugere fortemente a forma de disseminagfo broncogénica da doenga, pois af estfio representados
dois momentos fundamentais da difusdo broncogénica da tuberculose pds-primaria, que sfo a
cavitagfio e o preenchimento de espagos aéreos distais. Este enchimento dos espagos aéreos, ao
estudo histopatolégico corresponde a inflamaco acinar, bronquiolar e peribronquiclar (WEBB
et al. ,1992).

Além disso a TCAR tem se mostrado 1til na detecgfio de pequenas cavidades em areas
de pneumonia confluente e dreas onde ha distor¢lio severa do parénquima. Permite também a
distingdo destas lesGes cavitarias com bronquectasias cisticas presentes em fibrose (WEBB ef
al., 1992).

Embora ap6s o tratamento quimioterdpico persistam cavidades por vezes curadas,
geralmente a evidéncia de uma cavitagio ¢ considerado um indicio de atividade da doenca
(WEBB et al., 1992).

Segundo MURATA ef al. (1986; 1989) a disseminagdo broncogénica de uma doenga
caracteriza-se pela presenca de nddulos pobremente definidos, de 2 a 10 mm de didmetro, de lo-
calizacdio centrolobular, que correspondem ao radiograma convencional as chamadas opacida-
des acinares.

ITOH et al. (1978) avaliando quatro casos de tuberculose - trés deles com padrio acinar
€ um apenas com espessamento pleural ao exame radiolégico- verificaram a existéncia de nédu-
los peribronquiolares. Estes nddulos localizam-se inicialmente em torno de bronquiolos respira-
térios, evoluindo com inflamagéo focal e extensfio desta inflamagfio através dos poros de Kohn
ou por aspiragio de material inflamat6rio para os dcinos vizinhos, formando nédulos maiores.
Estes nddulos, que patologicamente incluem 4cinos préximos ao bronquiolo respiratério acome-
tido, sdo a correspondéncia anatémica das sombras acinares vistas ao radiograma de térax.

A evidéncia que tenha havido disseminag8io broncogénica da doenga & importante pois
dificilmente estara relacionada com uma fase sequelar da doenga. A presenca de enchimento de
espacos aéreos & TCAR corresponde a evidéncia histopatolégica de preenchimento de 4cinos e

bronquiolos com algum material, por exemplo lquido, sangue, exsudato inflamatdrio, etc.
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Assim, dentro de um contexto de suspeita diagndstica de tuberculose pulmonar, onde a pesquisa
baciloscopica esteja persistentemente negativa, um tomograma que revele preenchimento acinar
- associado ou nfo com lesdes cavitdrias - é uma indicio suficientemente confidvel do
diagnéstico para que se imicie um tratamento quimioterépico, até resultados de cultura ou
evidéncia clinica e/ou radioldgica de resposta a terapia medicamentosa.

Outra situagéio em que a TCAR de torax pode ser 1til dentro do contexto de suspeicéo
diagnostica de tuberculose, € frente a um radiograma de térax normal ou duvidoso. No radio-
grama duvidoso, a TCAR elucida qual aspecto e distribui¢io da lesfo pulmonar, as vezes permi-
tindo um diagndstico mais acurado. Em radiogramas normais, pode revelar doen¢a miliar
(WEBB et al.,1992).

Essa situacfio € particularmente comum entre os pacientes com SIDA. Nestes pacientes,
(GROSKIN,1993) a maioria dos casos de tuberculose € pds-primdria, seja por reativagdo de
foco enddgeno ou reinfecgfio exdégena. Entretanto, como as manifestagSes usuais de tuberculose
p6s-priméria sdo devido a resposta imune mediada por células, € nfio a uma capacidade destru-
tiva inerente ao M. tuberculosis, a presenga de cavitagSes e outras manifestacdes de destruigdo
de parénquima sfo pouco usuais no paciente imunossuprimido, especialmente nos pacientes
com SIDA. Lesdes cavitarias estdo descritas em 0 a 4% dos pacientes HIV(+) com tuberculose.
As manifestagfes mais comuns da tuberculose em pacientes HIV(+) sdo semelhantes aquelas da
tuberculose priméaria nos pacientes HIV(-) (GROSKIN,1993; PITCHENIK & RUBINSON,
1985; LONG et al.,1991). Assim, nos pacientes com SIDA e tuberculose pulmonar, adenopatia
hilar e mediastinal ¢ vista em 39 a 59% dos casos; derrame pleural em 12 a 36%; radiograma
normal em 4 a 12% dos pacientes; doenga miliar ou difusa em tomo de 18% dos casos
(PITCHENIK & RUBINSON,1985). Vinte cinco a 70% destes pacientes t€m acometimento
extrapulmonar pela tuberculose, sendo que em 23 a 38% destes o envolvimento € exclusiva-
mente de sitios extratoracicos. Dentro deste quadro, a TCAR de térax, 4 medida que evidencia
lesBes sutis e imperceptiveis ao radiograma simples de térax, tem um papel relevante na
investigagio diagnéstica.

A doenga miliar ao radiograma manifesta-se pela presenca de nédulos de tamanho uni-

forme, variando de 1 mm a aproximadamente 5 mm, de distribui¢éio difusa ¢ universal. A TCAR
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sfio evidenciados nédulos bem individualizados de tamanho uniforme, de 1 a 2 mm de difimetro,
distribuindo-se universalmente, presentes no intersticio intralobular e no septo interlobular.
Algumas vezes estes nddulos aparecem em major quantidade em espagos aéreos perivasculares,
reforgando a evidéncia de disseminagfo hematogénica. O fato destes nddulos "acumularem-se"
em cisuras confirma a origem hematogénica, pois ai ocorre um fluxo sanguineo aumentado

(WEBB et al.,1992),
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Capitulo 5
CASUISTICA E METODOS

Foram avaliados 92 tomogramas de 82 pacientes com diagndstico de doenga pulmonar
difusa ao radiograma de tdrax, de etiologia estabelecida por histéria clinica, efou comprovagio
sorolbgica, e/ou achado do agente patogénico, e/ou biépsia, e/ou outro exame complementar.

O critério escolhido para determinar a inclusfo dos pacientes foi a presenca de
opacidades difusas ao radiograma de térax. Tais opacidades surgem quando ocorre actimulo de
substdncias patologicas nos pulmdes, seja nos espagos intersticiais ou nas vias aéreas. Assim,
foram consideradas doengas com padrSes radiogrificos de enchimento de espagos aéreos
(consolidagdes acinares ou lobulares, broncograma de ar, velamento em vidro fosco, edema de
distribuicdo medular) ¢ de acometimento dos espagos intersticiais (micronédulos, nddulos,
velamento em vidro fosco, padriio reticular, faveolamento, etc).

Os pacientes aqui estudados foram admitidos a partir dos ambulatérios da disciplina de
Pneumologia do Hospital de Clinicas da Unicamp.

Na realiza¢do dos exames laboratoriais para comprovac@o dos diagndsticos foi utilizada
a infra-estrutura do HC-Unicamp. Assim, exames sorolégicos, laboratoriais gerais e
micobateriologicos foram feitos no laboratdrio de Patologia Clinica e Microbiologia. As andlises
histopatolégicas foram realizadas no laboratério de Anatomia Patologica. Exames de
broncoscopia e bidpsias (tramsbronquica e "a céu aberto") contaram com a participagio de
colegas pneumologistas e cirurgides toracicos. Exames espirométricos foram realizados no
laboratério de fun¢éio pulmonar da disciplina de Pneumologia.

Os exames tomograficos foram realizados (na sua maioria) em tomoégrafos da Unicamp
(GE-9800 ou Siemens-Somaton AR-T). Alguns foram relizados em servigos de tomografia

externos ao hospital, e aceitos desde que prenchessem os critérios de qualidade estipulados.
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A técnica aqui considerada ideal para realizagdo de TCAR incluin os seguintes

parmetros:

* colimagfo {espessura do corte): a menor disponivel, isto é,de 1 a 1,5 mm;

* algoritmo de reconstrugfo: de alta frequéncia espacial;

* tempo de varredura: 0 menor possivel, de preferéncia de 2 a 3 segundos;

* janela: deve-se optar por aquela que melhor demonstre as nuances e caracteristicas do
que se esta examinando; uma vez escolhido o nivel e a janela, estes devem ser mantidos

durante todo o exame.

A padronizagdo técnica nesse trabalho foi feita retrospectivamente, isto &, foram es-
colhidos apenas os exames que preenchiam os pardmetros considerados indispensdveis para
obtengio de um exame de boa qualidade.

Os tomogramas foram avaliados por dois observadores, um médico preumologista cli-
nico (a autora) e um médico radiologista e andtomo-patologista. N#o foi quantificado o nivel de
concordancia intra/inter-observadores. Entretanto, para elaboragfio dos resultados, da andlise e
conclusdes, foram considerados apenas os achados nos quais houve concordédncia de opinides

entre os dois observadores.
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Capitulo 6
RESULTADOS E DISCUSSAQ

Foram obtidos 92 tomogramas de alta resolugfio dos 82 pacientes incluidos neste estu-
do. Em 8 pacientes foram realizados 2 exames, e em 1 foram feitos 3 exames, o que permitiu a-

valiar a evolugio da doenga, em alguns casos com tratamento, € em outros, na auséneia deste.

QUADRO 2: DISTRIBUICAO DOS PACIENTES QUANTO A ETIOLOGIA E SEXO

ETIOLOGIA “Nimero de
_ _ | exames

Aluminio - 2
Asbesto - 2
Berilio 2
Cobalto 2
Enfisema 4
Fibrose pulmonar 11
Histiocitose X 3 2-F/1-M 5
Histoplasmose pulmonar 2 0-F/2-M 2
Paracoccidicidomicose 7 3-F/4-M 8
Peumonia por P. carinii T 2 0-F/12-M 2
Sarcoidose 5 1-F/4-M 8
Silicose 4 0-F/4-M 4
Tuberculose 3 0-F/3-M 3
Doengas das vias aéreas:

Fibrose cistica 12 3-TO-M 12
De¢as bmnquiqlgres | 5 4-F/1-M 5
Dg:as bron?j.uiql_ares_-e brdnquectasias 17 12-F/5-M 18
Bron'que'cta's.iés | | 2 2-F/0-M 2
Total B 82 |33-FAOM| 92

Resultados e Discussio 109



Quanto as etiologias, os 82 pacientes distribuiram-se entre 16 causas conhecidas. Infor-
magdes quanto a distribui¢io dos pacientes por etiologia e sexo estdo no quadro 1 (pdgina
anterior). Nota-se a auséncia de algumas etiologias importantes, como carcinomatose
linfangitica

Em relagfio ao diagndstico, todos os pacientes estfio listados individualmente na tabela
"Apéndice", no Anexo 1. Nem sempre foi realizada bidpsia para confirmagéo histopatolégica do
diagndstico, muitas vezes sendo utilizados dados clinicos ¢ epidemiolégicos, informacdes da
historia profissional, resultados sorolégicos, identificacfo de agente infeccioso, etc.

Na andlise do material obtido, pudemos observar a grande variabilidade da técnica
utilizada entre os pacientes e entre os exames feitos por um mesmo radiologista. Isso resultou
num grupo totalmente heterogéneo tecnicamente.

Tal fato se deveu principalmente a dois fatores: a falta de padronizagfio da técnica,
sendo cada exame realizado por um determinado operador (técnico ou radiologista), que usa
basicamente critérios visuais para escolba de nivel e largura da "janela"de cinzas; e as
dificuldades inerentes a instituiciio e ao Servigo de Radiologia do HC da Unicamp, onde o
espago existente para o exercicio acad&mico fica restrito diante da demanda assistencial que
necessita de resolugéio.

Segue a descri¢fo e discussfo dos achados tomograficos dos pacientes, agrupados por

etiologias.

ALUMINIO

Foram estudadas duas irmis que trabalharam num ambiente com exposig#o & poeira mis-
ta de silica ¢ aluminio. Nos dois casos o diagndstico foi feito pela histéria ocupacional, nfio ha-
vendo comprovagédo histopatologica. Pela evolugio répida e grave, foi aventada a possibilidade
de se tratar de um quadro semelhante ao dos trabalthadores descrita por ~ SHAVER (1947).

rere

SHAVER,C.G. apud SHAVER, C.G. - Further observations of lung changes associated with the manufacture
of alumina abrasives. Radiolegy, 50:760-769,1948,
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Foto 1 - Exposi¢do a
silica e aluminio: notar
espessamento de sepfos
interlobulares e  ir-
regularidades  pleurais.
Presenga de dreas hipo-
atenuantes, sem paredes
definidas,  compativeis
com destruicdo enfise-
matosa. Pequeno preu-
motorax, Espessamento
de estruturas cenirolobu-
lares.

Uma das pacientes apresentou-se ao servico com pneumotérax espontiineo, e, apds

resolucdo deste quadro, partiu-se para investigagdo da doenga subjacente. Ao tomograma, esta

paciente apresentava espessamento do intersticio periférico (septal e subpleural), além de

espessamento do intersticio peribronquiolar, levando a acentuagfo da ramificacfio das estruturas

centrolobulares. Observa-se a presenca de dreas de preenchimento de espagos aéreos que perife-

ricamente confluem, formando opacidades maiores com broncograma aéreo. Notam-se algumas

5 NOV 3¢
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Foto 2 -  Mesma
paciente: além de espes-
samenfo das estruturas
centrolobulares,  obser-
var pequena drea de
consolidagdo periférica.
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areas de hipoatenuagfio sem paredes definidas sugestivas de enfisema, e a presenga de cavidade
de paredes anfractuosas em segmento posterior de lobo superior direito, com traves fibrosas
que a ligam a pleura.

No exame da segunda paciente observam-se dreas de hipoatenuagdio em apices, com
destruigio do parénquima, sugestivas de enfisema panlobular. Nas dreas menos acometidas
podem-se perceber opacidades micronodulares difusas, que acentuam as ramificacfes cen-
trolobulares. Percebem-se opacidades arredondadas, predominantemente em campos medios e
superiores, de distribuigfio acinar, isto é, de 3 a 5 opacidades agrupando-se no interior de um
{inico l6bulo. Nota-se ainda 4rea de espessamento pleural ¢ fibrose. Nas dreas mais acometidas
pode-se notar areas de consolidagfio dos espagos aéreos, com broncograma de ar.

O que ha de comum entre os dois tomogramas & a presenca de nédulos de distribuigéio
peribronquiolar, com acentuagfio da ramificagfio milimétrica centrolobular. Além disso, em
ambos o0s tomogramas s3o visualizadas dreas de preenchimento de espagos aéreos, num deles de
distribuicsio evidentemente acinar. Em ambos hé presenca de enfisema,

Consolidagio de espacos aéreos pode traduzir um quadro histologico de proteinose
alveolar (uma das alteragdes presentes na doenga de Shaver) ou uma fase aguda de pneumonia
intersticial.

Enfisema ¢ descrito como um achado frequente nos quadros pulmonares devido a

Foto 3 - Exposi¢do a
silica e aluminio:
opacidades arredondadas
de distribui¢do acinar,
evidenciando  preenchi-
mento de espagos acreos.
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exposicio ao aliminio. Segundo WYAT & RIDDELL (1949), o quadro histologico de fibrose
difusa € frequentemente acompanbado de areas enfisematosas.

Noédulos peribronquiolares com acentuagfio das estruturas centrolobulares foram eviden-
ciados nos dois exames. Este achado concorda com os descritos por AKIRA (1995), que ob-
servou nodulos em 2 de um grupo de 6 pacientes trabalhadores com aluminio. Este tipo de
apresentagdio € bastante similar a silicose simples. Segundo este autor os achados tomograficos
sdo muito variados e inespecificos, sendo sempre necesséria a correlacéo clinico-radioldgica, e,
se possivel, histologica.

Vale ainda enfatizar que a presenga de pneumotdrax esponténeo como forma de apre-
sentagfo inicial nestes pacientes ¢é um achado descrito como frequente (SHAVER, 1948;

FRASER ef al., 1991; AKIRA, 1995).

ASBESTO

Foram avaliados 2 pacientes do sexo masculino com histéria de exposigio ao asbesto.

Num paciente foi detectado velamento em vidro fosco discreto de distribui¢do sub-
pieural, bandas parenquimatosas, espessamento de intersticio venoso e alteragdes fibrocisticas -
caracterizando faveolamento-, com cistos pequenos e maiores, com diimetro de até 2 cm,
também de distribuigio subpleural. Este aspecto tomografico ¢ indistinguivel de uma fibrose
intersticial idiopética.

Notam-se também opacidades lineares de 2 a 4 cm que penetram no parénquima a partir
da superficie pleural. Este achado é chamado na literatura de banda parenquimatosa, € embora
inespecifico, € um sinal sugestivo de asbestose. (WEBB et 0/.,1992; ABERLE er al.,1988b;
STAPLES,1992). Histologicamente estas bandas parenquimatosas provavelmente correspor-
dem a espessamento de véarios septos interlobulares contiguos, eventualmente com microatelec-
tasias de alvéolos adjacentes (WEBB et a/,1992; ABERLE et al,1988b; STAPLES, 1992).

No outro paciente evidenciou-se a presenga de nodulagdo peribronguiolar, principalmen-
te em LSD. Além disso, observam-se linhas septais, espessamento pleural e cisural e retragio do

parénquima com diminuigfio volumétrica do LSD.
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Fotoe 4 - Exposicdo a
asbesto:  discreta  drea
subpleural de velamento
em vidro fosco anterior, a
direita. Alteracdes fibro-
cisticas de localizagdo
subpleural caracteristicas
de faveolamento.

Nédulos peribronguiolares refletem fibrose peribronquiolar, e so considerados achados

precoces da doenca (AKIRA ez al,,1990).

A presenca de espessamento pleural concomitante a alterag@es parenquirmatosas pul-

monares difusas é muito sugestiva de doenga pleuro-pulmonar secundédria a exposigdo ao

asbesto (WEBB ef al., 1992; ABERLE ef l.,1988a; 1988b). Embora placas e espessamento

pleural possam muitas vezes ser visualizados ao radiograma de térax, a tomografia computado-

rizada, e particularmente a TCAR s8o muito mais sensfveis na detecgfo de anormalidades pleu-

rais secundérias 2 exposicio ao asbesto (WEBB er a/.,1992; ABERLE et al.,1988a; 1988b).

Apesar do pequeno nimero de pacientes com asbestose, foram observados quase todos
os sinais tomogréficos descritos nesta doenca (WEBB er al,,1992; ABERLE er al.,1988a;
1988h; STAPLES, 1992; BEGIN ef al.,1992). Como s#o achados inespecificos, o diagnostico

surge a partir do contexto clinico, sendo a TCAR apenas um exame adjuvante.
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BERILIOSE ( ou doenga crénica por berilio-DCB)

Foi avaliado um caso de doenga crdnica por berilio cujo diagnéstico preenche os crité-
rios mencionados no capitulo 4, no qual foram realizados dois tomogramas com intervalo de 03
meses. A anormalidade mais evidente é a presenca de hiperatenua¢fo nos septos intetlobulares,
onde se observa, além de aumento de sua espessura, a presenca de velamento em vidro fosco na

sua adjacéncia. Nota-se também espessamento do intersticio venoso com a mesma aparéncia,

Foto 5 - Beriliose: es-
pessamento do intersti-
cio venoso (septos in-
terlobulares), com vela-
mento em vidro fosco
na sua adjacéncia

Foto 6 - Mesmo
paciente apds tratamen-
to: nmotar adelgaca-
mento dos septos inter-
lobulares em relacfo ao
exame  anferior, e
"clareamento"” das
dreas com opacidade
em vidro fosco.
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isto é, aumento da espessura € atenuagfio e velamento em vidro fosco. Néo se observam nédu
los ou alargamento hilar. Pode ser percebido discreto espessamento pleural. No tomograma rea-
lizado apds uso de corticoterapia percebe-se um adelgagamento do espessamento septal e de in-
tersticio venoso, além de clareamento das opacidades em vidro fosco. Tal alteragfio da aparén-
cia tomografica foi acompanhada por melhora clinica do paciente.

Num estudo de 28 pacientes com beriliose histologicamente comprovada, NEWMAN et
al. (1994) encontraram pelo menos uma anormalidade ao tomograma em 89% dos pacientes,
enquanto ao radiograma de térax apenas 54% apresentavam alteragdes. O achado mais comum
foi a presenga de nédulos e linhas septais, presentes (isolada ou concomitantemente) em 71%
dos pacientes. Os noédulos usualmente sfo bem definidos e distribuem-se ao longo dos feixes
broncovasculares e septos interlobulares, aparéncia similar & da sarcoidose. Velamento em vidro
fosco também foi evidenciado em 6 pacientes, nunca como achado isolado, mas juntamente
com nédulos e linhas septais. Um dado interessante é que 25% dos pacientes com doenga
histologicamente comprovada apresentou TCAR normal, indicando ser necessaria cautela por
parte dos clinicos e radiologistas na exclusio de doen¢a granulomatosa pela auséncia de
alteracdes a TCAR.

ARONCHICK (1992} descreve dois pacientes com DCB, relatando achados similares 4
sarcoidose, sendo em ambos a alteragfo prevalecente o espessamento dos ramos broncovascula-
res ¢ multiplos cistos pequenos de paredes finas ou espessas. O autor refere que num dos
pacientes as alteragfes se localizavam principalmente na regidio central (medular) dos pulmdes,
engquanto naquele com doenga mais avangada, 0 comprometimento envolvia também a periferia.
H4 descricdo de areas de opacidade alveolar -ou de prenchimento de espagos aéreos- e
espessamento pleural focal. Ndo ha meng8io da evidéncia de nddulos.

Tais achados sfo similares aos encontrados neste paciente, inclusive no que se refere a
auséncia de nddulos como achado mais relevante.

A distingdo da DCB de outras doencgas granulomatosas nfic € possivel somente pela
TCAR, pois os achados sZo superponiveis ndo apenas com aqueles da sarcoidose, mas também

com de outras entidades, como pneumonia por hipersensibilidade. Portanto, para o diagndstico
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de beriliose deve-se ter em mente os critérios dignésticos mencionados anteriormente’, e
sempre que posssivel realizar o teste de transformac#o linfocitdria para berilio, que além de ser
especifico, permite o diagndstico em fases iniciais da doenga.

Finalmente, a TCAR ¢ também importante no seguimento do paciente, pois permite o

acompanhamento da evolugfio das lesdes e da resposta ao tratamento.

COBALTO (EXPOSICAO A METAL DURO)

Trata-se de um paciente cujo caso foi documentado com dois tomogramas, com interva-
lo de 17 meses entre os mesmos. O diagndstico foi feito pela histéria clinica e profissional de
exposicdo a metal duro e realizago de exame histopatolégico de fragmentos obtidos por biép-
sia pulmonar. No primeiro exame pode-se observar a presenga de velamento ténue em vidro
fosco, que acomete os pulmGes de maneira uniforme, da regifio medular & cortical. Percebem-se
pequenas opacidades nodulares (<0,5 cm), de limites mal definidos, que se distribuem na regifio
centrolobular. Em algumas areas ha coalescéncia destes nddulos, formando imagens sugestivas
de consolida¢Ges acinares,

No segundo tomograma observa-se ainda a presenca de nédulos de distribuicio centro-
lobular, com algumas éreas de confluéncia. A técnica utilizada neste exame foi diferente do
exame anterior, tornando dificil a comparagfo entre os dois. Entretanto, aparentemente nfio hé
mais areas de velamento em vidro fosco.,

As alteragdes encontradas no exame tomogréfico s@io sugestivas de processo inflamaté-
rio em atividade (MULLER et al.,1987; LEUNG,MILLER,MULLER,1993). Como h4 poucos
relatos na literatura sobre a aparéncia tomografica das pneumoconioses por metal duro, a inter-
pretagiio dos achados tomograficos é feita baseando-se nas alteragBes encontradas nas pneumo-
nias intersticiais crénicas de outras etiologias.

A presenga de nodulos centrolobulares € velamento em vidro fosco se assemelha aos
achados descritos por AKIRA (1995) em dois trabalhadores expostos a metal duro. Este autor,

entretanto, relata alterac8es compativeis com fibrose,

! Para detalhes, conferir cap.4.
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Fofo 7 - Exposicdo a
metal duro (cobalto):
observar discreto
velamento em  vidro
fosco (seta). Presenca
de pequenos nodulos de
limites mal definidos,
de topografia centro-
lobular, em alguns lo-
cais produzindo reforgo
da ramificagdio milimé-
trica.

No paciente aqui estudado as alteragdes sugerem uma fase mais inicial do processo

patoldgico, o que se confirma pela melhora clinica ¢ tomogréfica (diminui¢do das dreas de

velamento em vidro fosco no segundo exame) apés afastamento do ambiente de trabalho e tra-

tamento com corticoesteréides. Varios autores relatam esta possivel melhora apds interrupgéo

da exposicio e uso de anti-inflamatérios (PELLETIER. et al.,1984; ANTILLA et al..1986;

DAVIDSON et al.,1983). Nos tomogramas deste paciente nfio se observam alteragdes sugesti-

vas de lesdes irreversiveis, que seriam sugestivas de um processo fibrdtico concomitante

(LEUNG et al.,1993).

Foto 8 - Mesmo
paciente. Notar drea
com maior profusdo
das opacidades no-
dulares, que em
alguns locais coales-
cem, e em OQulros
formam agrupamen-
tos, lembrando dispo-
sigdo acinar.
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DOENCAS DAS VIAS AEREAS

Serdio consideradas trés entidades: as doengas bronquiolares (bronquioclites), as bron-

quectasias ¢ a fibrose cistica. As duas primeiras estdo incluidas num mesmo grupo para descri-

¢do dos resultados, pois como serd observado, é frequente o achado concomitante de alteragdes

bronquiolares e bronquectasias.

Quanto a fibrose cistica, por se tratar de uma doenga com critérios objetivamente

determinados, e considerando que ha um nimero razodvel de pacientes (N=12), as observagdes
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Foto 9 - Doengas de
vias  aéreas:  Notar
"linhas  ramificantes”,
que se manifestam pela
presenga de opacidade
linear  préxima da
pleura, que desenha um
!?Vﬁf Ou um ”Y”.
Representam  espessa-
mento do intersticio
peribronguilar. Obser-
vam-se também nodulos
peribronquiolares.

Foto 10 - D. de vias
aéreas: Presenca de
"linhas ramificantes”,
nédulos  peribronquio-
lares e bronguiolecta-
sias (seta).
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obtidas neste grupo foram utilizadas para tentar determinar um padrio na aparéncia tomografica

destes doentes. Embora isso nfio tenha sido possivel -ver adiante- o estudo "em separado™

contribuiu para enfatizar o que deve ser avaliado nestes pacientes.

L%

Foto 11 - D. de vias
aéreas: QObservar
"linhas  ramifican-
tes”, wnoddulos peri-
brongquiolares, bron-
quiolectasias. Obser-
var drea de adensa-
mento (provavelmen-
te fibrdtico) do pa-
rénquima, com bron-
quios dilatados de
permeio,  caracteri-
zando 0 que se co-
nhece por drea de
"carneificagdo  pul-
monar”,

Foto 12 - D. de vias
acreas: QObservar
grande  drea de
aprisionamenio de ar
("air trapping”), em
toda imagem do
pulmdo direito, que
se carcateriza por
hipoatenuagdo e
diminuicdo das es-
truturas vasculares,
fornando o pulmdo
"mais preto”. Nofta-
se um brénquio dila-
tado. A esquerda

pode-se perceber o contraste entre as regides mais escuras e aquelas de tom cinza mais claro,
sendo estas ultimas as de atenua¢do normal. O deslocamento da perfusdo para as dreas sem
aprisionamento de ar contribui para tornd-la mais atenuante (mais clara), e é o que se chama

de perfusdo em mosaico.

Resultados e Discussio

120



Foto 13 - D. de vias
aéreas: Outra paciente
com alteracdes seme-
lhantes: dreas de apri-
sionamento de ar ao
lado de dreas com
perfusdo em mosaico.

Foto 14 - D. de vias
aéreas (Sindrome de
Young): Notar extensas
dreas de hipoatenua-
¢do,  hiperinsuflacdo
lobular, e septos espes-
sados.

DOENCAS BRONQUIOLARES E BRONQUECTASIAS
Foram aqui avaliados 24 pacientes, 17 mulheres e 7 homens, que estfio divididos em 3
grupos: individuos com doenga bronquiolar e bronquectasias (N=17), outros somente com aco-

metimento bronquiolar (N=5) e outos com bronquectasias apenas (N=2).
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. . 2 . T . . v
Os sinais tomograficos” considerados indicativos de acometimento bronquiolar foram;

linhas ramificantes
ndédulos peribronquiolares
perfusfio em mosaico
aprisionamento de ar
mmpactagfio de muco
bronguiolectasias

& & & 2 9 »

Bronquios foram considerados dilatados quando a relagdo didmetro do brdn-
quio/didmetro da artéria era maior que 1,5. Bronquiolectasias foram detectadas quando bron-
quiolos eram distinguiveis como estruturas tubulares, com interior hipoatenuante, dentro dos 2

cm adjacentes a superficie pleural.

Foto 15 - D. de vias
aéreas: Mesmo paci-
ente; Extensa drea de
“air trapping”. Pre-
senca de bronguecta-
sias esparsas.

Para esclarecimento dos diagndsticos ver o quadro "Apéndice”.

Dos 24 pacientes, 6 apresentavam bidpsia, dois através de cirurgia (lobectomia) e 4 por
biopsia a céu aberto. Dos 6 pacientes com biopsia, 2 tiveram diagnostico de discinesia ciliar
(através de espermograma anormal) realizado apés a cirurgia. Em dois foram encontradas

alteracdes compativeis com BOOP, em um foi evidenciada bronquiolite obliterante. Dos 18

% para melhor esclarecimento dos sinais tomograficos que indicam acometimento bronquiolar conferir nos Cap.
3, item 3.4.
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Foto 16 - D. de vias
aédreas: Brongquecta-
sias  severas  de
localizagdo proximal.
Regido cortical com
hipoatenuagdo, suges-
tiva de aprisiona-
mento de ar.

Foto 17 - D. de vias
aéreas: Bronquecta-
sias, com espessamen-
to da parede brongqui-
ca importante. Pre-
senga de  linhas
ramificantes”. Notar
dreas periféricas de
impactagGo de muco
(seta). Hiperinsufia-
¢do lobular.

G SFOV

pacientes sem biépsia, em 4 o diagnéstico foi definido ou estava associado a outra situagio
patolégica: deficiéncia de IgA secretora (N=1), artrite reumatéide (N=1), sequela de pneumonia
estafilococcica (N=1), sindrome de Young (N=1). Nos 12 pacientes restantes o diagnéstico foi

feito pela historia clinica sugestiva® € TCAR.

¥ Como histéria clinica sugestiva de doengas bronguiolares e bronquectasias foi considerada a presenga de tosse
produtiva de curso sub-agudo a crénico, com periodos de exacerbagfio, com pouca resposta a broncodilatadores
ou antibioticoterapia inespecifica, com pesquisa para tuberculose e micoses negativas. Exames rotineiramente
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A presenca ¢ distribui¢io dos sinais tomogréficos entre os 24 pacientes aqui con-
siderados podem ser observadas no quadro abaixo.

QUADRO 3 : ACHADOS DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DE ALTA
RESOLUCAONOS PACIENTES COM DOENCAS DAS VIAS AEREAS

Doenca bronquiolar ¢ | Bronquectasias | Doenga bron-

bronquectasias (N=1‘7) o (N=2) .| quiolar (N=5)
— e = —— y
Nodulos peribronquiolares 10 0 2
Consolidagtes - ) 7 0 5
Velamento em wdrﬂfesco - 3 0 1
Perfusio em mosa.icb” T 4 0 1
Aprisionamento dear 3 0 0
Impactacdo de muco.- 4 0 0
Bronguiolectasias 4 0 0
Bronquectasias 17 2 0

Bronquectasias foram observadas em 19 dos 24 pacientes, em alguns casos extensas, em
outros de leve intensidade.

A maioria dos pacientes apresentou acometimento brdnguico e bronquiolar con-
comitantemente. Dos achados indicativos de acometimento de pequenas vias aéreas, 0s mais
frequentes foram a presenca de linhas ramificantes, nddulos pertbronquiolares e consolidagdes.

Em 17 pacientes foi observada a presenga de linhas ramificantes (em "Y") e em 12 foram
evidenciados nodulos peribronquiolares. Nos 5 pacientes com doengas bronquiclares somente,
os achados mais frequentes foram a presenca de linhas ramificantes (em 4) e consolidagdes (em
5). Estes dois sinais correspondem histologicamente i bronquiolite proliferativa (MULLER &
MILLER,1995), e podem estar presentes em diversas etiologias.

feitos no HC-Unicamp durante a investigagio destes pacientes sdo: dosagem de imunoglobulinas, dosagem de
sédio e cloro no suor, bidpsia de cilios, espermograma, dosagem de IgE, sorologia para Aspergillus sp.
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Foto 18 - D. de vias
aéreas: Bronguecia-
sias do tipo varicosas
e impactagdo  de
muco.

Consolidacdes foram encontradas em 12 pacientes portadores de doenga bronquiolar. O

achado histolégico correspondente a este sinal pode variar, ocasionalmente representando areas

conglomeradas de impactagdo de muco e/ou exsudato inflamatério, dreas de pneumonia

organizante -como nos casos de BOOP- ou ainda aglomerados fibréticos. As tomografias

computadorizadas -convencional ou de alta resolugfio- nfio permitem esta distingdo. Se fais

areas tiverem uma distribuiciio caracteristicamente acinar ou centrolobular, ou for evidente a
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Foto 19 - D. de vias
aéreas: Extenso com-
prometimento  bron-
guico:  bronquecta-
stas cisticas, varico-
sas, drea de "carnei-
ficagdo", impactagdo
de muco.
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presenga de broncogramas ou bronquiologramas de ar, fica mais provdvel uma causa
inflamatéria para esta imagem. Entretanto, para chegar ao significado histoldgico da imagem de
consolidagdo nestes casos ¢ fundamental a contextualizacio clinica, e muitas vezes necessario o
exame histolégico.

O velamento em vidro fosco -visto em 4 dos 24 pacientes- tem também uma tradugio
histopatoldgica varidvel. Este sinal tomografico deriva da presenga de espessamento do septo
alveolar ou presenca de células dentro dos alvéolos, isto ¢é, alveolite. Pode-se dizer que o
velamento em vidro fosco corresponde a um estadio inicial de um processo de consolida¢do nas
vias aéreas. Conforme mencionado acima, as doengas que comprometem as vias aéreas
eventualmente podem causar consolidagdes nos espagos aéreos. Como nfo € um acontecimento
usual na evolugio das bronquiolites, é compreensivel que esta imagem tenha sido evidenciada
€m poucos pacientes.

Perfusdo em mosaico e aprisionamento de ar foram evidenciados em 5 e 3 pacientes,
respectivamente. Em 1 dos 5 pacientes com acometimento exclusivo dos bronquiolos, foi
observada a presenga de perfusdo em mosaico. Estes sinais estdo geralmente associados a
presenca de bronquiolite constrictiva (MULLER & MILLER,1995; HANSELL ez al.,1994),
que se caracteriza por estreitamento concéntrico dos bronquiolos causado por fibrose
submucosa e peribronquiolar. Estes dois sinais tomograficos sfo sinais indiretos, e traduzem
obstrug@o bronquiolar. Podem estar presentes associadamente a quadros de enfisema, bronquite
crdnica, fibrose cistica, quadros pos-virais, etc.

Talvez o pequeno numero de pacientes nos quais foram evidenciados perfusio em
mosaico e aprisionamento de ar seja decorrente de uma téenica nfio muito adequada. Obtengdo
de varreduras em expiragdo total melhora a sensibilidade da TCAR para detecgio de
aprisionamento de ar (MULLER & MILLER, 1995; STERN & FRANK,1994b; GARG et al.,
1994; SWEATMAN et al., 1990; HANSELL et al.,19%4). Entretanto, em apenas 1 paciente foi
realizada varredura em expiragdo. Dos 12 pacientes com fibrose cistica -que serfio mencionados
mais adiante- em 6 foi observada a presenga de reas de aprisionamento de ar.

Impacta¢io de muco foi observada em 4 pacientes déqueles com doenga bronquiolar e

bronquectasias. Nos doentes com fibrose cistica, impactagdo de muco foi dos achados mais
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frequentes, presente em 10 dos 12 pacientes. Impactagdo mucosa nestes pacientes indica

acometimento de vias aéreas periféricas, com presenga de obstrugdo, infecgio e inflamagdo

cronicas. BHALLA ef al. (1991) sugerem que este achado signifique "clearance” ineficiente nas

pequenas vias aéreas e alteragdes decorrentes de inflamag8o cronica e infecgfes repetidas.

As doengas das pequenas vias aéreas (ou bronquiolites) de outras etiologias apresentam

um comportamento similar ao da fibrose cistica. Assim, pode-se extrapolar as impressdes destes

autores (BHALLA et al.,1991) para os pacientes com doencas bronquiolares e bronquectasias

de outras causas, podendo-se inferir a importdncia deste achado na evolugdo destes doentes.

Resultados e Discusséo

Foto 20 - D. de vias
aéreas: Brongquecta-
sias de localizagdo
predominantemente
proximal. Comprome-
timento bronquiolar:
"linhas ramificantes",
nédulos peribronguio-
lares.

Foto 21 - D. de vias
aéreas: Mesmo paci-
ente: observar que as
dilatagdes brénquicas
praticamente ndo che-
gam & porgdo cortical,
evidenciando o que L.
Reid diz sobre a perda
de geragdes brdnqui-
cas que ocorre na-
queles pacientes com
bronquectasias  cisti-
cas.
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Em 3 dos 5 pacientes com doenga bronquiolar exclusiva foram realizadas biépsias pul-
monares que evidenciaram bronquiolite obliterante com pneumonia organizante (BOOP) em
dois casos, e bronquiolite obliterante no outro. Num dos casos de BOOP as iesdes pulmonares
provavelmente foram devidas ao uso de amiodarona. No tomograma deste paciente observam-
se opacidades nodulares de limites irregulares, que coalescem em alguns locais, nos quais se
percebe broncograma de ar, sugerindo consolidagio de espagos aéreos distais. Nota-se a pre-
senca de nddulos peribronquiolares, levando a acentuagdo da ramificagio milimétrica centrolo-
buiar e pequena area de velamento em vidro fosco.

Na outra paciente com BOOP as alteragdes tomograficas sfo mais discretas, com
opacidades nodulares esparsas, de localizagdo subpleural.

Uma paciente receptora de transplante de medula dssea desenvolveu sintomas respira-
torios numa fase tardia, motivo pelo qual realizou uma TCAR. Neste exame pode-se observar
areas de aprisionamento de ar e perfusdo em mosaico, levantando a suspeita diagnéstica de
bronquiolite constrictiva. A biépsia pulmonar mostrou a presenga de bronguiolite obliterante em
fase aguda, com 4reas de organizagio.

Dos 24 pacientes observados, apenas em 2 foram evidenciadas apenas bronquectasias,
sem acometimento bronquiolar. Nestes, a TCAR permite diferenciar entre os tipos de
bronquectasias presentes, se hd predomindncia de regifio medular, cortical ou algum lobo.

| A decisdo de considerar as bronquiolites e bronquectasias num sé grupo foi tomada a
partir dos resultados obtidos. Conforme foram sendo observados os exames realizados,
constatou-se a grande frequéncia em que o acometimento brénquico e bronquiolar estdio
presentes ao mesmo tempo, Independente da etiologia envolvida, parece que o sitio inicial de
acometimento das vias aéreas é o bronquiolo. As pequenas vias aéreas, mais susceptiveis &
inflamag&o, apresentam inicialmente alteragGes epiteliais, que levam a ineficacia dos mecanismos
de "clearance" e defesa nos bronquiolos, acimulo de secrecdes, colomizagfio bacteriana,
infecedio cronica, que por sua vez perpetua o processo inflamatério (HANSELL er al.,1994;
REMY-JARDIN et al.,1993¢c; MISZKIEL et al.,1997). A partir da inflamagio bronquiolar e
peribronquiolar surgem as anormalidades nas paredes bronquicas que originario as

bronquectasias.
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A partir do aspecto das bronquectasias ¢ distribuigio das mesmas a TCAR parece nfo

ser possivel a inferéncia da etiologia (LEE ef al.,1995; REIFF ef al.,1995).

FIBROSE CISTICA

Foram avaliados 12 pacientes adultos com diagnéstico de fibrose cistica, diagnéstico
este confirmado por pelo menos duas amostras de Na e Cl no suor alteradas (>60mEq/]). Dos
12 pacientes, havia 3 mulheres ¢ 9 homens. Clinicamente, todos tinham comprometimento
pulmonar, Quatro pacientes apresentavam insuficiéncia pancreatica exécrina de grau leve.

A gravidade das bronquectasias ¢ do espessamento peribronquico foram avaliados
separadamente tomando-se por base 0 tamanho da luz e a espessura da parede bronquica,
respectivamente, comparados ao didmetro do vaso adjacente, conforme proposto por BHALLA
et al. (1991).

A dilatagio bronquica foi considerada como leve quando a luz era maior, mas nio
superior a duas vezes o didmetro do vaso adjacente. Foi considerada moderada quando o
diimetro da luz era 2 ou 3 vezes o didmetro do vaso adjacente, e grave quando o didmetro era
maior que 3 vezes o didmetro do vaso.

Espessamento peribronquico leve foi assim considerado quando a parede bronquica era
igual a0 didmetro do vaso adjacente, moderada quando superior ¢ até 2 vezes o diémetro do
vaso e grave quando superior a 2 vezes o didimetro do vaso adjacente.

Impactagdio de muco, extensdio das bronquectasias, cistos, bolhas, consolidacdes € "air
trapping" foram avaliados de acordo com o nimero de lobos pulmonares comprometidos,
considerando-se um total de 6 lobos. As bronquectasias foram avaliadas também quanto ao

comprometimento proximal, médio ou periférico do pulmdo.

QUADRO 4 : ACHADOS DE TCAR EM 12 PACIENTES COM FIBROSE cisTICA

N (=niimero de pacientes)

Espessamento peribronquico

Bronquectasias

Impactacéio de muco
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"Air trapping"

Cistos

Consolidagdes

Espessamento pleural
Bolhas
Enfisema

Todos os 12 pacientes mostraram bronquectasias e espessamento peribronquico ao
estudo tomografico. Nove pacientes (75%) apresentaram dilatagfio de grau moderado a severo.
O espessamento peribronquico foi leve em 8 pacientes (67%). Nestes casos a dilatagdo foi mais
importante que o espessamento peribronquico. Em 9 pacientes (75%) foi evidenciada a presenca
de bronquectasias em mais de 3 lobos. Quanto a localizagho, as bronquectasias localizaram-se
nos tercos proximal e médio em 4 pacientes, acometendo também o tergo periférico nos outros
8 pacientes.

TACCONE et al. (1992) consideram que a dilata¢fio bronquica € o achado mais caracte-
ristico dos pacientes com fibrose cistica, sendo geralmente mais grave e difuso que o espessa-
mento peribrénquico.

SANTIS ef al. (1991) avaliaram um grupo com doenga leve ¢ obtiveram dados
conflitantes: encontraram como anormalidade inicial espessamento peribrénquico, ¢ dilatagéo
apenas 1n0s casos mais graves.

Nos pacientes aqui considerados o acometimento foi sempre de grau moderado a
severo. Isto explica talvez a predomindncia da dilatagio broénquica, de maior intensidade e mais
difusamente presente que o espessamento peribronquico.

Impactagfio mucosa de grau variado foi observada em 10 dos 12 pacientes. Na metade
destes tal sinal esteve presente em mais de 3 lobos. A evidéncia de impactago de muco tem um
papel crucial dentro da fisiopatogenia da fibrose cistica, caracterizando actimulo de secregdes
espessadas nas vias aéreas periféricas, devido ao "clearance” ineficiente das secregdes e

alteragtes epiteliais causadas pela inflamagfo cronica.
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BHALLA et al. (1991) sugerem que este achado seja considerado particularmente por
traduzir comprometimento anatdmico das vias aéreas periféricas, sendo um indicativo de
gravidade da doenga.

A metade dos pacientes apresentou sinais de "air trapping” (ou aprisionamento de ar).
Apenas | caso com comprometimento leve (espessamento e dilatagio bronquicas de grau leve)
apresentou aprisionamento de ar. Nos outros 5 pacientes em que este achado esteve presente, o
acometimento brdnquico era moderado ou severo. Isto se deve provavelmente ao fato que os
pacientes aqui estudados constituem um grupo razoavelmente homogéneo, de onde foram
excluidos pacientes sem acometimento pulmonar e pacientes com exame tomografico normal. A
maioria tem envolvimento pulmonar de moderado a severo. Além disso, nenhum dos
tomogramas foi realizado com varreduras em expiragfo, que sensibilizariam o exame para
deteccdio de 4reas de aprisionamento de ar e perfusio em mosaico (MULLER &
MILLER,1995; STERN & FRANK,1994b; GARG et ¢/.,1994; SWEATMAN et al ,1990;
HANSELL et al.,1994).

A presenga de areas de hipoatenuagdo reflete aprisionamento de ar nas vias aéreas
periféricas consequente & obstrugdo bronquiolar (MULLER & MILLER,1995; LYNCH et
al ,1990). Segundo MULLER & MILLER (1995) este sinal traduz bronquiolite constrictiva,
onde geralmente ndo ha obstrugdo bronquiolar intrinseca por muco ou outro contetido inflama-
torio. KIUHN (1993) refere que tal obstrugfio se localiza distalmente aos bronquiclos terminais,
ou seja, nos bronquiolos respiratorios. LYNCH et al. (1990) observaram a presenga de "air
rapping" em quadros com envolvimento pulmonar minimo, sugerindo tratar-se de alteragSes
precoces da doenc}ai HANSELL et al. (1994) também sugerem que estas areas de bronquiolite
sejam alteragdes iniciais do acometimento das vias aéreas.

KANG et al. (1995), realizaram um estudo comparativo entre achados tomograficos
pré-operatdrios ¢ alteragdes histologicas em pegas cirtrgicas de pacientes que foram a cirurgia
por bronquectasias. A andlise histologica, bronguiolite esteve presente em 85% dos lobes
pulmonares estudados. A bronquiolite inflamatoria provavelmente resulta de infecgdes
bacterianas recorrentes nas vias aéreas distais. Neste trabatho, os autores relatam que a TCAR

foi capaz de detectar as alteragdes que caracterizam bronquiolite em 75% dos lobos estudados.
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Estes dados corroboram a idéia que o acometimento das vias aéreas comece por aquelas
mais periféricas, ou seja, os bronguiolos.

Em 7 dos 12 pacientes foi evidenciada a presenca de consolidag@o (aqui consideradas
também 4reas de perda volumétrica). Apenas em um foi observada a presenga de bolhas.

Cistos foram visualizados em 7 dos 12 pacientes. Bronquectasias cisticas foram
classificadas também como cistos, pois muitas vezes & dificil a distingdo entre estas duas
entidades), havendo autores que supdem tratar-se de uma mesma alteraciio em fases diferentes
de evolugdo (HANSELL & STRICKLAND,1989). A distingdo somente € Obvia quando ¢é
possivel perceber a continuidade com brénquios ou quando se evidencia o sinal de "anel de
brilhante".

SANTIS et al. (1991) estudando pacientes com doenga leve e estavel nfo visnalizaram
cistos, 0 que se deve provavelmente ao grupo selecionado, que apresentava doenga pouco
grave. Isto confirma a impressdo que talvez os cistos sejam uma evolugdo das bronquectasias
cisticas, caracterizando um estddio mais avangado da doenga.

Um outro achado interessante nestes pacientes fol a presenga de espessamento pleural,
enconirado em 4 dos 12 pacientes. Segundo HANSELL & STRICKLAND (1989) irregularida-
des pleurais podem ser melhor visualizadas 8 TCAR, tornando o exame também por esse moti-
VO necessario nestes pacientes. Estes autores enfatizam que espessamento pleural € uma causa
frequente de hemorragias no intra-operatdrio de pacientes que vio a cirurgia toracica -por
exemplo transplante pulmonar- sendo por isso imprescindivel uma avaliagho precisa deste
aspecto, o que ¢ impraticdvel com um radiograma de torax. Num estudo com 21 pacientes,
HANSELL & STRICKLAND (1989) encontraram espessamento pleural em 15.

TACCONE et al. (1992) evidenciaram espessamento pleural em 25 dos 39 pacientes
avahados (64%).

SANTIS ef al. (1991) ndo observaram espessamento pleural. Como seus pacientes
tinham doenca mais leve, consideraram tal anormalidade um indicio de doenca em fase mais

avan¢ada.
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QUADRO 5 : CARACTERIZACAO DOS ACHADOS TOMOGRAFICOS QUANTO A
GRAVIDADE E EXTENSAQ DO COMPROMETIMENTO PULMONAR NOS PACIENTES
COM FIBROSE CISTICA

Alteragies - “Gravidade e/ou. | No. de -
R | extensdio | pacientes
Severidade das bronquectasias Ausente 0

Leve

Moderado

Severo

Espessamento peribronquico Ausente

Leve

Moderado

Severo

Impactagio de muco (No. de lobos) | Ausente
<2 lobos

2 3 lobos

Local das bronquectasias Ausente
Proximal e médio
Proximal, médio

] & | w| wn] ] =] W] o] ]| W] ] W

¢ periférico

Extens#o das bronquectasias (No. de [ Ausente 0
lobos)

< 2 lobos

2 3 lobos

Cistos (No. de lobos) Ausente
< 2 lobos
2 3 lobos

D W] | W D W

"Air trapping" (No. de lobos) Ausente
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£ 2 lobos _ 1
2 3 lobos 5
Bolhas (No. de lobos) Ausente 11
< 2 lobos 1
2 3 lobos 0
Consolidagdes (No. de lobos) Ausente 5
< 2 lobos 6
2 3 lobos 1

Todas as anormalidades observadas nos pacientes com fibrose cistica (espessamento ¢
dilatagiio bronquicas, aprisionamento de ar, impactagio de muco, cistos, consolidagdes) estédo
presentes também nos outros casos de doengas de vias aéreas discutidos anteriormente.

Estudos recentes tentaram determinar o valor da TCAR na predicio das causas
especificas das bronquectasias, e chegaram a conclusio que os achados para as diversas entida-
des sdo totalmente superponiveis, niio permitindo, portanto tal inferéncia a partir do exame

tomografico (LEE ef al.,1995; REIFF et al.,1995).

ENFISEMA

Foram estudados 4 casos de enfisema pulmonar, 3 homens e uma mulher. Em nenhum
deles houve comprovacio histopatolégica, havendo apenas histéria pregressa de tabagismo,
hipertransparéncia e opacidades lineares distribuidas nos dois hemitérax no radiograma
convencional.

Nos 4 exames o achado mais evidente foi a presenca de areas de hipoatenuagio com
destruigéio do parénquima. Diminuigéo do calibre dos vasos foi constatada em dois casos. Nos 4
foi possivel a distingfio entre os vérios tipos de enfisema, sendo que em 1 deles havia apenas
enfisema centrolobular e nos outros 3 constatou-se a presen¢a dos trés tipos anatdmicos de
enfisema pulmonar (centrolobular, paraseptal ¢ panlobular).

No paciente que apresentou apenas enfisema centrolobular, as dreas de hipoatenuacéo

localizam-se visivelmente em torno do centro do 16bulo, sendo mais facilmente perceptiveis nas
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-

regides em que a destruigdo parenquimatosa ¢ menos intensa. Neste tipo, as areas

hipoatenuantes que histologicamente -correspondem a espagos aéreos distendidos e com

destrui¢iio das paredes alveolares dispdem-se em torno das estruturas centrais do lébulo, por

vezes ndo chegando a periferia do mesmo, isto &, nio envolvendo a regifio adjacente ao septo

interlobular.

Num dos 3 pacientes onde se evidencia os 3 tipos de enfiserma, o tipo centrolobular pode

ser percebido apenas nas dreas menos acometidas. Neste paciente, ha um envolvimento predo-

AN A
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Foto 22 - Enfisema:
Notar o presenca de
dreas de hipoatenuagdo
com destrui¢do do pa-
rénquima, sem paredes
definidas. As dreas ma-
fores sdo delimitadas
pelas estruturas vascu-
lares do pulmdo. Dis-
tingue-se enfisema cen-
trolobular como uma
drea de hipoatenuacdo
localizada ao redor das
estruturas  centrolobu-
lares (seta).

Foto 23 - Enfisema.
observar dreas de hipo-
atenuacdo centrolobu-
lar (seta) que ndo aco-
metem todo o Ilobulo.
Areas mais extensas de
destruicdo  pulmonar,
separadas somente por
estruturas  vasculares,
representando enfisema
panlobular.
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minante dos campos médios e superiores, estando o tergo inferior razoavelmente preservado.

FOSTER & PRATT(1986) estudaram a acuricia da TCAR na detecgdo de enfisema
centrolobular, encontrando a melhor correlagdo quando havia evidéncia de areas de hipoatenua-
¢do de distribuicdio ndo periférica.

HRUBAN et af (1987a) também avaliaram a capacidade preditiva da TCAR quanto a
existéncia de enfisema centrolobular e gravidade de sua extensdo. Observaram que a TCAR po-
de diferenciar confiavelmente pulmdes normais de enfisematosos, detectando mesmo alteragdes
leves. Quanto i severidade, obtiveram boa correlagdo entre a gradago patolégica e a
tomografica. KUWANO et al. (1990) estudaram a correlagio patologica-tomografica de
pacientes com enfisema de grau leve e obtiveram resultados semlhantes.

O enfisema panlobular foi evidenciado como areas de hipoatenuagio que envolvem todo
o 16bulo. Em dois casos onde a destruicio do parénquima é mais universal, notam-se grandes
areas hipoatenuantes delimitadas por estruturas vasculares.

Virios autores tem demonstrado ser possivel a distingdo tomografica entre os tipos
anatémicos do enfisema pulmonar (STERN & FRANK,1994a; HRUBAN ef al,1987a;
MURATA et al.,1989; MILLER ef al.,1989; WEBB et al.,1992).

MILLER er al. (1989) fizeram uma analise comparativa entre achados histopatolégicos

e cortes tomograficos e observaram que a TC de cortes finos (1,5 mm) € superior ao de

Foto 24 - Enfisema,
mesmo paciente:
Além das alteragdes
citadas acima, obser-
var dreas hipoatenu-
antes subpleurais, se-
paradas por septos
interlobulares,  que
representam enfisema
paraseptal.
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colimagdo de 10 mm, pois permite a detecgdio de lesGes enfisematosas em casos de grau leve a
moderado. Ehtretanto, a TCAR néo foi sensivel na discriminacio de lesdes minimas no enfisema
centrolobular e pantobular, eventualmente nfio possibilitando a visualizagéio de 4reas de enfiserna
menores que 0,5 cm.

Enfisema paraseptal caracterizou-se pela evidéncia de pequenas dreas de hipoatenuagio
de distribuigdo subpleural, delimitadas por septos interlobulares, similares s bothas subpleurais
e 'blebs’, sendo dificil a distingZo.

Este tipo de enfisema pode ser bem reconhecido 3 TCAR, assim como avaliada sua
extensdo (MILLER et al,198%; STERN & FRANK,1994a).

Cabe ainda mencionar a importdncia da detecgdo do enfisema centrolobular para
pacientes candidatos & cirurgia redutora (BRENNER ef al.,1996). E fundamental uma avaliagdo
pré-operatéria confidvel e ndo-invasiva da distribnigdio e extensio das lesdes enfisematosas
nestes pacientes, de modo a planejar a cirurgia e selecionar os pacientes que realmente
beneficiar-se-do da cirurgia.

Em outros pacientes onde o diagnostico ndo foi exclusivamente de enfisema pulmonar -e
que nfo estdo agrupados com diagndstico de enfisema- pode-se observar a presenca de 4reas de
hipoatenuagfo intra-parenquimatosa, sem paredes definidas, que é o aspecto chamado em

"roido de traga", devido a alteragdes enfisematosas centrolobulares incipientes.

FIBROSE PULMONAR

Foram considerados 10 pacientes com diagnéstico de fibrose pulmonar, sendo 7 homens
e 3 mulheres.

Quatro dos 10 pacientes possuem exame histolégico comprobatério, Em dois pacientes
o exame histolégico ndo apresenta qualquer sinal de atividade inflamatéria, apenas alteragBes
fibréticas. Nas outras duas bibpsias, observa-se numa delas fibrose intersticial moderada, com
pneumonia intersticial focal pouco ativa; na outra menciona-se apenas que a histologia ¢

compativel com pneumonia intersticial usual.
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Uma mulher entre os 10 pacientes tem diagnostico de doenga mista do tecido conjun-

tivo. Nos demais pacientes o diagnéstico foi feito com base em achados clinicos, radiologicos e

tomogréaficos. Na literatura (LEE et al.,1992; WELLS et al.,1993; TERRIFF et al.,1992) este

procedimento é frequentemente adotado, pois muitas vezes os pacientes ndo tém condicdes

clinicas para se submeter a uma bidpsia a céu aberto. Em outras situagdes o aspecto

tomografico ¢ tdo fibrotico, sugestivo pouca ou nenhuma atividade inflamatdria, que torna o

procedimento questionavel quanto as implicagBes terapéuticas.
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Foto 25: Fibrose
pulmonar:  Observar
dilatacdes cisticas de
variados  tamanhos,
com paredes espessa-
das por fibrose, ca-
racterizando o aspec-
to de faveolamento.
Redugéo volumétrica
do pulmdo esquerdo.
Notar dreas de vela-
mento de espagos aé-
reos, que coalescem
em alguns locais,
sugerindo consolida-
¢oes (seta).

Foto 26: Fibrose
pulmonar, mesmo
paciente: Notar au-
mento do famanho
dos cistos, que estdo
com paredes mais
delgadas. As dreas de
consolidagdo de espa-
cos aéreos estdo me-
nos densas em rela-
¢do ao exame anfe-
riov.
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Em 5 pacientes as alteragbes predominantes caracterizam um processo pouco ou nada
reversivel, com evidéncia de alteragdes fibrocisticas (faveolamento) e distor¢éo de parénquima.
Em cinco doentes os achados prevalecentes foram sinais considerados como reversiveis,
(LEUNG et al.,1993) como opacidade em vidro despolido, consolidages acinares e espessa-
mento de septos interlobulares.

Em 8 pacientes observa-se faveolamento. As alteracdes fibrocisticas que caracterizam
estes pacientes variam desde um aspecto grosseiro, com cistos grandes e de paredes espessas,
até um aspecto mais delicado, com cistos de paredes finas, pequenos, eventualmente no limite
de resolugio visual. Em dois pacientes o acometimento dos lobos superiores € muito intenso,
com cistos grandes e de grossas paredes, caracterizando uma grave distor¢do da arquitetura
pulmonar.

Em 8 dos 10 pacientes observa-se a presenga de bronquectasias de tragdo. REMY-
JARDIN et al. (1993a) referem que a evidéncta de bronquectasia de tragdo é um sinal adjuvante
util para interpreta¢do de um quadro tomografico, pois é um indicativo fidedigno de processo
fibrético em andamento.

Velamento em vidro fosco foi observado em 6 dos 10 pacientes, sendo que em 5 deles a
presenca fol de intensidade leve a moderada. Quanto a distribui¢iio nestes 5 pacientes, em 4
nota-se um discreto predominio nas 4reas préximas as regides de faveolamento, e em 1 a
localizacfio € preponderantemente subpleural. Em dois pacientes notam-se dreas de velamento
acinar, isto ¢, regides de velamento coalescentes, conferindo um aspecto de consolidagdo em
vias aéreas terminais.

Em um dos 6 pacientes citados acima, a imagem em vidro despolido € o unico achado,
estando virtualmente ausente qualquer sinal de faveolamento. Neste doente, o grau de acometi-
mento € muito intenso.

A presenga de espessamento de septos interlobulares e intersticio peri-venoso foi
observada em 5 pacientes.

Alguns autores (LEUNG et al., 1993; MULLER et gl., 1987) em estudos relacionando

velamento em vidro fosco e consolidagdes acinares com achados histoldgicos puderam confir-
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Foto 27: Fibrose
pulmonar:  Altera-
¢bes  fibrocisticas,
caracteristicas  de
Javeolamento, que
significam pouca ou
nenhuma reversibi-
lidade da doenga.
Notar a localizacdo
subpleural.

mar que tais alteragBes sdo geralmente a traducBo tomografica de dreas de inflamagdo e ati-

vidade da doenga. Espessamento de septos interlobulares e de intersticio perivenoso - o qual se

localiza em torno de veias de maior calibre- sfio alteracdes que podem também ser consideradas

mflamatodrias.

Em trés destes 5 pacientes (nos quais houve predominio de alteragBes reversiveis) foi

notada a presenga de faveolamento. Além do faveolamento, em 3 tambem se observam bron-

quectasias de tragiio menos frequentes e em estadio menos avangado que nos pacientes onde ha
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Foto  28: Fibrose
pulmonar: Observar
extensas dreas com
velamento em vidro
Josco. Perceber que
a vasculatura é per-
ceptivel nas regides
acometidas.
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preponderéncia das lesdes fibroticas. Isto enfatiza o fato que comumente existem dreas pulmo-
nares com atividade inflamatéria intensa ou moderada, fibrose leve ou severa, além de dreas de
pulmfio normal, visiveis lado a lado num mesmo paciente. (WELLS et a/.,1993; MULLER . ef
al., 1986; MULLER & OSTROW, 1991). Para uma melhor avaliagfio de determinado indivi-
duo, o ideal € que se obtenham vérios fragmentos de bidpsia para andlise, e que se quantifique o

grau de inflamag8o ‘versus' o grau de fibrose.

Na distribuigéo das alterag¢des, o que mais chama a atengfio € a localizacdo predominan-
temente subpleural, podendo ser observada em 7 dos 10 pacientes. Nos outros 3, num deles a
Jocalizacdo ¢ universal, envolvendo zonas medulares e corticais de ambos os pulmées. Num
outro, 0 acometimento € atipico, estando presente em lobo médio, lingula e lobos superiores; no
terceiro, observam-se alteragdes em todo pulmfio esquerdo, no segmento anterior do lobo

superior direito e no lobo médio.

Quando o acometimento € muito intenso, as alteragbes nfo se localizam somente na fai-
xa subpleural, tendendo a haver envolvimento também das por¢Ses medulares. Varios autores
concordam que a distribuig@o subpleural € a mais tipica da fibrose pulmonar (BERGIN et al.,
1989; MATHIESON ef al,1989; STAPLES e al,1987, STRICKLAND &
STRICKIL.AND,1988; MULLER ef al.,1986).

Os 5 individuos com padrdo tomogréifico predominantemente fibrotico apresentaram
acometimento dos campos superiores, médios e inferiores, sendo que em 2 deles o quadro era
mais extenso nos campos superiores, Este tltimo achado nfio condiz com a literatura, que
menciona o0$ campos inferiores como o0s mais comum e extensamente acometidos
(MATHIESON er al.,1989; MULLER ef al.,1986). O pequeno nimero de casos aqui analisa-

dos deve justificar esta discordincia.

Este ultimo paciente mencionado, que tem diagndstico confirmado histologicamente de

fibrose pulmonar -provavelmente secundéria 4 toxicidade de oxigémnio em altas doses-, possui
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dois tomogramas realizados com intervalo de 3 anos e 9 meses. No primeiro exame, observa-se
comprometimento de todo pulmiio esquerdo, com cistos de variados tamanhos, predominando
os pequenos. Ha discreta perda volumétrica deste lado. Evidenciam-se areas fibréticas,
conferindo uma aparéncia de espessamento grosseiro das paredes dos cistos. No pulméo direito,
0 acometimento é mais restrito, envolvendo basicamente o segmento anterior do lobo superior e
o lobo médio. Podem ser visualizadas regifes de velamento de espagos aéreos, nio s6 em vidro
fosco como também 4reas mais conglomeradas, como consolidagBes. Tais 4reas poderiam ser

confundidas com locais de fibrose peribronquiolar.

O segundo exame permite concluir que aquelas regides traduziam alteragbes infla-
matdrias, reversiveis, provavelmente devido a enchimento de espagos aéreos com material
inflamatdrio, pois hé evidente desaparecimento destas alteragfes. Neste tomograma, percebe-se
que o pulmio esquerdo evoluiu com perda volumétrica importante, com aumento do tamanho
dos cistos, que assumem didmetros de vérios centimetros, e afilamento de suas paredes. Areas

de velamento em vidro fosco e velamento acinar sofrem um "clareamentono segundo exame.

Este tipo de evolugfio das alteragdes fibrocisticas foi observado por MINQ et al (1995)

num estudo tomografico-patolégico seriade em 16 pacientes com FP.

QUADRO 6 : ACHADOS TOMOGRAFICOS NOS 10 PACIENTES COM FP

Faveolamento

Vidro fosco

Espessamento de septo interlobular

Espessamento de int. perivenoso (*)

Bronquectasia de tra¢io 8 .

(*) = mencionado quando h4 espessamento do intersticio peri-venoso além dos septos interlobulares.
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QUADRO 7: DISTRIBUICAQ DAS ALTERACOES OBSERVADAS

NESTES PACIENTES
Localizagéo:
Pacientes 1/3superior 1/3 médio 1/3 inferior
MGB Alteragdes em todo pulmfio esquerdo; & direita, segmento anterior do
LSDelLM
PV S (*) 8 U
AM S (mais intenso) S S
IMR U (cistos maiores) S S
TF S U 8]
B S (segmento post. LSD) S S
SBCF | Lobo médio e lingula; lobos superiores
[ A() S U
(*)A=ausente S=sui:>pieural U=universal (medular e cortical).
HISTIOCITOSE X

Foram observados trés casos confirmados através de biépsia pulmonar,

A primeira paciente possui documentagdo ampla, com realizacio de dois tomogramas

em épocas diferentes, tendo sido portanto possivel a observagfio das caracteristicas tipicas da

entidade e do processo evolutivo ocorrido.

No primeiro fomograma desta paciente observam-se micronédulos em topografia

centrolobular, reforgando o padrio de ramificagio milimétrica das estruturas centrolobulares.

Nota-se a presenca de cistos de pequeno didmetro predominantemente em lobos superiores. No

segundo exame - realizado aproximadamente 1 ano apds o inicial - percebe-se a evolugao do

processo: nfio hd mais sinais indicativos de bronquiolite, observando-se franco predominio de

alteragdes cisticas, Qs cistos aumentaram de tamanho ¢ s¢ agruparam, originando grandes
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Foto 29 - Histiocitose
X: Nodulos intralo-
bulares, de localiza-
¢do centrolobular
(seta). Cistos espar-
$08, de  paredes
espessas.

Foto  30: Mesma
paciente. Ndo se
observam mais nédu-
los centrolobulares, e
ha franco predominio
das alteragdes cisti-
cas. Qs cistos estdo
muito maiores e com
paredes adelgacadas.
O parénquima pul-
monar entre as lesdes
cisticas estd aparen-
temente norma.

estruturas cisticas de formas bizarras e paredes adelgagadas. O parénquima entre essas
alteragfes cisticas tem estrutura preservada. As lesdes predominam em campos superiores e
médios, estando poupadas as bases e 0s seios costofrénicos.

O exame do segundo paciente mostra lesdes acometendo campos médios e superiores
dos dois pulmdes. Notam-se pequenos nédulos peribronquiolares que produzem um reforco na

ramificagio milimétrica das estruturas centrolobulares. Evidencia-se a presenca de cistos de
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paredes finas que variam de tamanho, desde muito pequenos -menos de 2 mm - at€ maiores,
medindo cerca de 2 c¢m. Pequenas dreas de parénquima normal, sem qualquer alteragdo, sdo

visiveis de permeio as dreas acometidas. Nio se observa envolvimento pleural.

Foto 31: Histiocifose
X: A) Evidéncia de
nédulos que reforgam
a ramificagdo milimé-
trica das estruturas
centrolobulares
(seta). Observam-se
cistos de variados
tamanhos. B) Notar
espessamento da ram-
ificacdo milimérrica e
cistos disseminados.

A terceira paciente possui dois tomogramas, realizados com 14 meses de mtervalo,
periodo durante o qual ela fez uso de corticoterapia. O primeiro exame mostra acometimento
dos dois lobos superiores, mais acentuado a direita, com cistos esparsos, as vezes
conglomerados, de paredes finas. Além disso, observam-se dreas de distribuigdo irregular na
regifio cortical de ambos os pulm@es, mais acentuadamente na por¢fio dorsal dos lobos
inferiores, de espessamento do intersticio axial bronquiolar, com nédules € velamento em vidro
fosco evidenciando a ramificacdo do tipo milimétrico. Nota-se nesta regifio também
faveolamento incipiente. No segundo exame percebe-se a persisténcia do velamento em vidro
fosco e opacidades centrolobulares difusas. Em alguns cistos € perceptivel o adelgacamento das
paredes em relagdo ao exame anterior. Em outras estruturas cisticas, nfio ha altera¢fio. Em
alguns locais nota-se o surgimento de areas de hiperatenuagdo e distor¢io da arquitetura,
sugestivas de fibrose.

Aos trés pacientes analisados neste trabalho, a alteracdo comum foi a presenga de cistos.

Varios autores (KULWIEC er al,1992; BRAUNER et al,1989b; MOORE er al,1989;
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KELKEL et al.,1992; GIRON et al.,1990; WEBB er al.,1992) tém mencionado que a evidéncia
de cistos € o principal achado & TCAR de pacientes com histiocitese X. GIRON er al. (1990)
numa revisdo de 12 casos observararn cistos em 11 pacientes, sendo que o tUnico paciente sem
evidéncia de alteragdes cisticas a principio foi submetido a um segundo exame, onde cistos
tornaram-se evidentes.

Em dois pacientes observam-se, além dos cistos, a presenga de nddulos. A associagéo de
cistos e nédulos & TCAR é extremamente sugestiva do diagnéstico de histiocitose X
(KULWIEC ef al.,1992; BRAUNER et al.,1989b; KELKEL et al.,1992). Embora a presenca de
cistos seja a anormalidade mais frequente, a evidéncia de nédulos, isolada ou concomitante aos
cistos, vem em segundo lugar, Nodulos s@io vistos em 14 de 18 pacientes numa série de
BRAUNER e a/.(1989b) € em 14 de 17 pacientes em outra série de MOORE et al. (1989).

Nos trés casos o acometimento foi bilateral e simétrico, com predominio em campos
médios e superiores, e sem envolvimento pleural. A localizacio preferencial da histiocitose X
em campos pulmonares médios e superiores e de distibuigdo difusa e bilateral ja é bem
conhecida a partir dos exames radiograficos (FRASER et al.,1991). Esta distribuigio tem sido
confirmada a partir dos estudos com exames tomograficos (BRAUNER et al.,1989b; MOORE
et al.,1989; ZOMPATORI ez al., 1989). BRAUNER et al. (1989b) avaliando 18 pacientes com
histiocitose X observaram distribui¢do difusa em 2 pacientes, predominio em campos superiores
em 2 paciéntes, ¢ doenga difusa com envolvimento de campos médios e superiores em 9
pacientes. Em nenhum houve acometimento predominante de campos pulmonares inferiores.

Num estudo com 17 pacientes, MOORE et al. (1989) encontraram doenca simétrica em

15 pacientes, e nfo envolvimento dos dngulos costofrénicos em todos os pacientes avaliados.

HISTOPLASMOSE

Foram estudados dois pacientes do sexo masculino que apresentavam histéria de
exposicio de maneira ¢ em época idénticas. Realizavam regularmente limpeza de sétdos, e

haviam limpado um local onde encontraram morcegos, cerca de 10 a 15 dias antes do inicio dos
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sintomas. Em ambos os casos o diagnéstico foi confirmado pela presenga do H.capsulatum no

lavado broncoalveolar.

Nos dois tomogramas foi observada a presenca de nédulos mal-definidos, que devem

corresponder a consolidagdes acinares, ou seja, preenchimento de espagos aéreos com exsudato

inflamatorio. Embora num dos pacientes o acometimento seja mais intenso gue no outro, em

ambos as lesdes predominam na regido cortical dos pulmdes. No paciente com alteragdes mais
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Foto 32 -
Histoplasmose:  pre-
senga de nédulos de
contornos  levemente
irregulares que tradu-
zem consolidacdes
acinares. Observar em
dreas adjacentes a
pleura, pequenos
agrupamentos de 3 a
5 nédulos, eviden-
ciando a distribui¢do
acinar (seta).

Foro 33 -
Histoplasmose: nodu-
los mal-definidos, de
distribuicdo eminente-
mente cortical, com
dreas de coalescén-
cia: traducdo de pre-
enchimento de espa-
COS Qéreos.
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evidentes, evidencia-se um maior niimero de lesdes nodulares em campos médios ¢ inferiores,
com areas de coalescéncia das mesmas.

Na literature nfio ha relatos da aparéncia da histoplasmose 4 tomografia computa-
dorizada. Geralmente as doengas fingicas se apresentam 4 TCAR com um padrio semelhante
ao da infecco por micobactérias, que inclui: opacidades parenquimatosas focais e difusas,
nodulos, cavitagdes, doenga pleural, adenopatia hilar e mediastinal, (WEBB et al.,1992).

As opacificagdes parenquimatosas podem se apresentar 3 TCAR basicamente de duas
maneiras: velamento em vidro despolido ou consolidagdes, que podem ser acinares, lobulares,
segmentares, lobares, etc. Tais opacificagSes estdio relacionadas geralmente & doenca ativa e
reversivel. S3o, entretanto, iespecificas histologicamente, podendo estar presentes em
quaisquer doengas que cursem com preenchimento de espagos aéreos, como tuberculose,
pneumonia por hiperssensibilidade, pneumonia eosinofilica crénica, BOOP, sarcoidose, entre
outras (LEUNG et al.,1993; WEBB et al.,1992).

O quadro clinico destes dois pacientes, que foi de instalagio abrupta, com febre e
dispnéia importantes, permite supor que se tratou de um quadro de histoplasmose aguda, que
ocorreu apds exposi¢do a uma quantidade maciga de fungos. Considerando a fisiopatogenia da
doenca (GROSKIN, 1993), pode-se aventar duas possibilidades mais provaveis: como ambos
faziam este tipo de trabalho regularmente & possivel que ja tivessem tido contato com o fungo
em outra ocasifio, ja tendo adquirido imunidade celular e curado as lesdes primdrias. Face a uma
nova exposigdo com grande carga de organismos ¢ dentro de um ambiente fechado, podem ter
desenvolvido uma forma pés-primaria da histoplasmose, que de maneira semelhante a
tuberculose, ocorre por disseminagfio broncogénica da doenga, e, possivelmente, com um
componente de hiperssensibilidade.

Qutra possibilidade é que uma vez expostos a uma quantidade grande de fungos ¢ num
ambiente restrito, a infecgfio priméria tenha se manifestado de forma grave. As consolidagGes
acinares evidentes nos exames corresponderiam provavelmente a um exsudato inflamatério

intenso e abundante,
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PARACOCCIDIOIDOMICOSE PULMONAR
Foram estudados oito tomogramas de sete pacientes com diagnéstico confirmado pela

identificagdio do Paracoccidioides braziliensis no escarro, fragmento tissular (mucosa oral, lin-

gua, cordas vocais) ou por testes sorologicos positivos.
Um achado relevante foi a evidéncia em 5 pacientes de velamento em vidro fosco. Em 2
destes pacientes este velamento localiza-se ao redor das lesdes conglomeradas, como um halo

que envolve a leséo.

ot Go . e
Foto 34 - Paracocci-
dioidomicose  pulmo-
nar: Micronodulos
difusos de distribui¢lo
universal, compativel
com padrdo miliar.

MAa19A

IMAGE 24
?}Fw‘fégo./ ‘A ! __ | Foto 35 - Paracocci-
BONE '~ N . dioidomicose  pulmo-

bk nar: Presenga de cavi-
dade com parede leve-
mente espessada com
imagem hiperatenuan-
fe no seu interior,
sugestiva de sinal de
menisco (bola fungi-
ca).
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Uma destas pacientes possui dois tomogramas, realizados com intervalo de 15 meses.

No primeiro observa-se, além de espessamento grosseiro do intersticio axial, dilata¢do da luz

brénquica muito importante, lembrando a aparéncia de cavidades. Apos 15 meses, durante os

quais a paciente esteve em tratamento, percebe-se que houve acentuada diminuicho da luz

destas “cavidades”, tornando mais provavel a hipétese de se tratar de bronquectasias - no caso

parcialmente reversiveis - do que cavitagdes. A imagem de velamento em vidro fosco, que nesta

paciente circundava as lesBes fibréticas e de luz dilatada, também se atenua no segundo exame.
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Foto 36 - Paracoccidi-
oidomicose pulmonar:
Espessamento grosseiro
do intersticio axial de
limites irregulares, for-
mando conglomerados.
Algum espessamento de
septo interlobular.

Foto 37 - Paracocci-
dioidomicose  pulmo-
nar, mesma paciente:
Além do espessamento
grosseiro do intersticio
axial observa-se dilata-
¢do da luz brénquica
que lembra a aparén-
cia de cavidades. Notar
a presenga de velamen-
fo ténue em ftorno das
lesdes conglomeradas.
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A explicagBo para a reversibilidade das lesdes bronquectasicas é que provavelmente
havia, além de linfangite causando o espessamento do intersticio axial, um processo inflamatorio
intra-bronquiolar ¢ intra-brénquico. Tal inflamagdo apés o tratamento resultou em fibrose, evo-
luindo com cicatrizagio das alteragBes bronquicas, que transformaram-se em pequenos a mode-
rados conglomerados fibréticos.

A outra paciente na qual o vidro fosco € peri-lesional, tem neste achado a principal anor-
malidade. Trata-se de um acometimento intenso, sendo esta praticamente a Unica alteragfio
evidenciada. O tomograma apresenta espessamento do intersticio axial de aparéncia con-
glomerada, fibrética, ¢ a imagem em vidro fosco localiza-se circurjacente a estas lesdes, mas
também de maneira mais espraiada, acometendo regides inferiores e posteriores de ambos os
pulmdes.

Nos outros trés pacientes que apresentam vidro fosco, a Iocalizacic é menos
caracteristica: num deles € aleatéria, predominando em regides periféricas; numa outra paciente,
o velamento em vidro fosco tem uma distribuigdo axial, predominantemente nos dois tergos
medulares do pulmio, associado com traves fibroticas. O terceiro paciente apresenta além de
areas de vidro fosco -de distribui¢fo aleatéria, porém mais evidente em porgdes posteriores do
lobo inferior esquerdo e lobos superiores - regibes com aspecto de faveolamento em porcdes
posteriores dos lobos inferiores.

A evidéncia de opacidade em vidro fosco como principal anormalidade encontrada €, no
minimo, surpreendente. Ndo ha relatos na literatura da aparéncia tomografica da infecgdo

pulmonar por P. brasiliensis, nem na fase aguda nem na crénica. Que o acometimento das re-

gides medulares dos pulmdes € das caracteristicas radiolégicas mais comuns, isto € fato reco-
nhecido na literatura (QUAGLIATO Jr, 1988). Entretanto, pouco se sabe sobre a aparéncia da
fase aguda desta doenga. Na literatura a imagem tomografica de velamento em vidro fosco esta
relacionada com processo inflamatorio em atividade (LEUNG et 4l,1993). Aqui a atividade
inflamatéria pode ser devida & presenga de alveolite ou de espessamento intersticial com células
inflamatérias, tanto nos septos alveolares como nos septos interlobulares, provavelmente as

custas de linfangite incipiente.
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Foto 38 - Paracocci-
dioidomicose  pulmo-
nar: Espessamento do
intersticio  axial as
custas  de traves
(fibréticas?) e vela-
mento em vidro fosco.
Pequenas nodulacgdes
de contornos e limites
mal definidos suges-
tivas de preenchimento
de espagos aéreos.

A presenga do halo de velamento em vidro fosco em torno de lesdes fibrdticas e conglo-

meradas é também um achado peculiar. Pode ser atribuida & presenca de alveolite ¢ dissemina-

¢do linfangitica a partir de lesdes maiores e ativas. Neste caso, também estaria representando

um sinal de atividade inflamatéria da doenga. Apesar da amostra ser pequena, tal imagem pode

ser observada em 2 dos 7 casos estudados. Seria necessario o estudo de um maior nimero de

casos em fase aguda para observagfio da frequéncia deste sinal.

WEBB et al. (1992) mencionam presenga deste sinal - halo de velamento em vidro fos-

co circundando lestes mais conglomeradas - em pacientes portadores de aspergilose pulmonar

i 203 .09
¥
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Foto 39 - Paracocci-
dioidomicose pulmo-
nar, mesma paciente.
Além das alteragdes
descritas acima, dis-
crefo espessamento do
intersticio periférico
(septos interlobulares
e subpleural). Areas
esparsas de coales-
céncia das  lesdes
axiais.
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invasiva. Segundo HRUBAN ef al.(1987b), este halo reflete necrose de coagulagfio ou infarto
hemorragico em torno de um ndédulo fiingico central. KUHLMAN, FISHMAN, BURCH (1987)
também descrevem a presenga de um halo nos casos de aspergilose invasiva, que corresponderia
a uma zona de hemorragia circundando o nédulo fungico central.

Embora estes autores tenham observado este sinal tomografico em casos de infecgio
fingica - e por isso sdo mencionados aqui - a aspergilose invasiva € uma situagdo encontrada em
pacientes imunossuprimidos. Trata-se de uma invasio e destruicdo teciduais, 0 que explica a
presenca de hemorragia e necrose. Nos casos de Paracoccidioidomicose aqui avaliados, a
representagio histologica mais provével € a infiltrag8o parenquimatosa com células inflamatd-
rias, associada aos quadros de atividade inflamatéria da infecgfio.

Um achado comum, presente em 4 dos 7 pacientes avaliados foi espessamento do
intersticio axial, geralmente no compartimento medular dos pulmges.

O segundo achado mais evidente foi espessamento de intersticio axial, o que pode ser
entendido pela fisiopatogenia da infecgio (MENDES & FRANCO,1995). O acometimento
pulmonar acontece pelas vias linfaticas pulmonares. O espessamento do intersticio axial se deve
ao engurgitamento das vias linfiticas que correm no intersticio peribroncovascular. Além disso,
a presenca de granulomas em linfonodos hilares pode obstruir o fluxo de linfa, levando ao
extravasamento de linfa e fungos para o tecido conectivo peribroncovascular e adjacéncias. Tal
fato explica o espessamento do intersticio axial, a presenga eventual de opacidade em vidro
fosco na sua circunjacéncia e a distribuigio predominantemente medular das lesdes.

Cavidades estdo presentes em dois casos. Num deles o achado dominante € a presenga
de micronédulos difusos, com distribuicio universal, sugestivo de disseminagfo hematogénica
(miliar). Este exame apresenta coalescéncia de lesSes em regiGes mais periféricas, ¢ uma
cavidade de paredes espessas no segmento posterior do lobo superior direito. Este paciente
havia sido tratado de tuberculose (com baciloscopia negativa), tornando incerta a etiologia
exclusivamente flingica para a cavitagfio. Esta apresentagéo tomografica € totalmente superponi-
vel 4 da tuberculose (WEBB et al.,1992). Neste individuo, o diagnostico foi feito através exame

histologico em fragmento tissular de bidpsia de cordas vocais.
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No outro paciente ha trés cavidades de paredes espessas no interior das quais nota-se
imagens hiperatenuantes, sugestivas de micetomas intracavitarios. Provavelmente tais cavidades
se formaram a partir do esvaziamento de contelido necrético de massas conglomeradas.

Segundo MENDES & FRANCO (1995) as cavitagBes podem ser evidenciadas em até
90% dos radiogramas de térax de pacientes com Paracoccidioidomicose. Cavitagdes sdo melthor
evidenciadas em exames tomograficos que radiologicos, especialmente em areas de con-
glomerados fibréticos. Embora a presenca de "bola fiingica" seja uma entidade caracteristica de
tuberculose, aqui mais uma vez os achados s#io superponiveis. Pela semelhanca da
fisiopatogenia da infecgfio pela micobactéria e da infecgio fingica, o quadro radiolégico, e,
consequentemente, tomografico, muitas vezes € bastante similar (WEBB et a/.,1992).

QUADRO 8 : CARACTERIZACAQO DOS ACHADOS TOMOGRAFICOS DOS
PACIENTES COM PARACOCCIDIOIDOMICOSE PULMONAR

TAP | VC..] FV ZS JER
Espessamento dc S N N N S S
axial
Espessamento do:::ix N/N N S N N S N
periférico
Velamento em vidre S(halo) N S S N S S

_ /N (halo)
Acometimento plew N/N N N N N S(**)| N
Cavitagbes . N/N | S(bola| N N S N | N
fiingica)
Massas S/8 N N N S N N
Bronquiolite N/N N S N N N N
Nédulos N/N N | S(peribron-| N S N S
S | quiolar) (miliar)

Faveolamento N/N N N S N N N
'Bt_pnquectasiaa; S/S N N N N N N

Obs.: S=sim; N=nfo;
(*)=Exames de uma mesma paciente feitos com intervalo de 15 meses, durante os quais foi realizado tratamento.
(**)=Espessamento pleural.
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Apenas num tomograma observou-se espessamento pleural, o que esta de acordo com
dados de literatura (MENDES & FRANCO, 1995; QUAGLIATO Jr, 1988), segundo os quais o
acometimento pleural - seja sob a forma de derrame, espessamento ou calcifica¢ges- é raro.

Espessamento de estruturas centrolobulares (pela presenga de nédulos) foi percebida em
um paciente.

Na paciente onde a opacidade em vidro fosco foi o principal achado, este localiza-se em
todos os compartimentos intersticiats. Embora mais evidente no intersticio axial, ha também en-
volvimento do intersticio periférico, evidenciado pelo espessamento de septos interlobulares e
cisuras. Tal acometimento decorre do processo de disseminagfio da infecgfio, que se di pelas
vias linfaticas, presentes também no intersticio venoso (periférico).

Conforme seria esperado pela fisiopatogenia da doenga, 0 achado mais comum na
paracoccidioidomicose pulmonar foi o acometimento dos compartimentos intersticiais -especial-
mente do intersticio axial- tanto por alteragdes fibréticas (fase cronica), quanto pela presenca de

velamento em vidro fosco (quadros agudos).

PNEUMONIA POR Pneurmnocystis carinii

Foram avaliados dois casos com diagndstico de pneumonia por P. carinii.

Nos dois pacientes evidencia-se a presenca de velamento em vidro fosco. Num deles a
distribui¢@o € predominante na regifio medular dos pulm@es, com dreas de confluéneia nas quais
observam-se broncogramas de ar. Neste paciente nota-se espessamento do intersticio axial.

No outro paciente as dreas de vidro fosco tém distribuicBo geogrifica, com lobulos
normais ao Jado de 16bulos acometidos. Neste paciente hd também éreas de hipoatenuacdo sem
paredes definidas -sugestivas de enfisema centrolobular-, areas de enfisema paraseptal e
dilata¢@io de alguns brénquios subsegmentares.

Diversos autores analisaram o aspecto tomografico da PPC, e a presenca de velamento
em vidro fosco foi das anormalidades mais comuns, geralmente de localizagao bilateral e peri-
hilar. Uma apresentagdo em "mosaico"”, onde Iébulos pulmonares secundérios normais situam-se

adjacentes a unidades anormais, ¢ também comum (KUHLMAN et al., 1990; BERGIN et g/,
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1990; MOSKOVIC et al.,1990). KUHLMAN et al. (1990) estudando 39 pacientes com PPC,

evidenciaram tal distribuigio em 56% dos pacientes.

O achado de dilatagio bronquica em bronquios subsegmentares num dos pacientes

estudado estd de acordo com MOSKOVIC et al. (1990), que descrevem dilatagdo brénquica

durante a infecgdo aguda em 2 de 11 pacientes estudados, e aventam a possibilidade de tratar-se

de alteragio inflamatéria, conhecida como bronquectasia reversivel. Estes autores verificaram

espessamento de parede bronquica em 9 dos 11 pacientes, e sugerem que 0 processo infla-

matorio se estenda também as vias aéreas, além do parénquima pulmenar.
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Foto 40 - Pneumonia
por P. carinii. dreas
de velamento em vi-
dro fosco de distribui-
¢do predominante em
regido medular do
puimdo.

Foto 41 - Pneumonia
por P. carinii: obser-
var dreas de opacida-
de em vidro fosco de
distribuicdo geogrdfi-
ca, com lobulos nor-
mais ao lado de 16bu-
los acometidos. No-
tam-se algumas pe-
quenas dreas de hipo-
atenuacdo sem pare-
des definidas, compa-
tiveis com enfisema
centrolobular.
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Enfisema também foi evidenciado neste paciente. AlteragGes enfisematosas e cisticas tém

sido bastante estudadas em pacientes com SIDA (GURNEY & BATES, 1989; KUHLMAN et
al., 1989; PANICEK, 1989; CHOW et al.,1993; PINSK & ROGERS, 1990). Parece que

infeccdes concomitantes pelo HIV e P.carinii alteram as fungdes normais dos neutréfilos e

macréfagos, levando a uma aceleragio no surgimento de alteragbes enfisematosas e cisticas

(PANICEK, 1989). Como estes pacienies habitualmente sdo jovens, este quadro tem sido

chamado de enfisema precoce ou envelhecimento pulmonar prematuro.

Podem-se inferir algumas particularidades que tornam a TCAR 1til como método

adjuvante no diagndéstico destes pacientes:

Existe uma porcentagem de pacientes com PPC com radiograma normal. Nestes, a TCAR ¢é
sensivel na detecgfio de alteragSes minimas, como velamento em wvidro fosco de leve
intensidade.

Pode-se observar a evolugio das lesSes em pacientes apds tratamento, e perceber a eventual
persisténcia de sinais de atividade inflamatdria.

Em pacientes imunossuprimidos com febre de origem indeterminada e radiograma de térax
duvidoso ou normal, a TC pode ser 1itil se apresentar aspecto tipico de alguma etiologia. O
radiograma de toérax ndo é sensivel na detecgdo de alteragdes sutis no parénquima pulmonar.
Em pacientes com SIDA, a presenga de cistos sugere infecgfio por P.carimii (PINSK &
ROGERS, 1990).

Embora em pequeno namero, os casos foram ilustrativos das principais altera¢bes

descritas até 0 momento para PPC.

SARCOIDOSE

Foram estudados 5 casos de sarcoidose, 4 do sexo masculino € um do sexo feminino,

todos confirmados histopatologicamente.

Num dos pacientes ha dois exames tomograficos, realizados com intervalo de 18 meses,

periodo no qual o paciente utilizou corticoterapia. No primeiro exame, observam-se opacidades

nodulares de bordas irregulares, de tamanho varidvel, que variam desde muito pequenas (alguns

Resultados e Piscussio 157



milimetros) até 1 ¢cm de didmetro. Disiribuem-se ao longo dos feixes broncovasculares ¢ em

topografia peribronquiolar, levando a um reforgo evidente da atenuagio do intersticio axial.

Observa-se também hiperatenuagfio do intersticio periférico, tanto subpleural (presenca de

nédulos subpleurais) como septal (com menor intensidade). Ha presenga de linfadenopatia hilar.

Neste paciente, a presenca de nodulagdes e a sintomatologia evidente do paciente indicaram o

tratamento.

B .0

+TEL
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Foto 42 - Sarcoidose:
Presenca de opacida-
des nodulares de bor-
das irregulares, de ta-
manho varidavel, que
se dispdem ao longo
do infersticio peri-
broncovascular (axi-
al) e venoso (cisural e
subpleural).  Hiper-
trofia hilar bilateral.

Foto 43 - Sarcoidose,
mesmo paciente: var-
redura realizada 18
meses apos a anterior.
Observar  velamento
em vidro fosco nos
locais onde anterior-
mente localizavam-se
opacidades nodulares.
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No segundo tomograma - apds corticoterapia - observam-se ainda dreas de velamento
em vidro fosco de localizagdo subpleural e ao longo do trajeto dos feixes broncovasculares.
Nota-se area de confluéncia e fibrose em lobo médio.

Num outro paciente hia nodulos subpleurais e espessamento de septos interlobulares
difusamente. Observa-se espessamento do intersticio axial central (peribrdnquico) e
centrolobular. Na regifio peribronquiolar, o espessamento da ramificagiio milimétrica acontece
as custas de nodulos; tais nédulos eventualmente distribuem-se de maneira aleatorta, sem
definicdio possivel em relagio ao 16bulo. Nota-se ainda linfonodomegalia hilar bilateral. Neste
caso o diagnéstico foi feito por biépsia de génglio e confirmado através de espécime obtido
numa bidpsia transbronquica, o que confirma a alta positividade deste procedimento nos casos
de sarcoidose (NOMA. et al., 1990; WEBB ez al,,1992; GROSKIN, 1993).

Outro doente tem trés exames, sendo o intervalo entre os dois primeiros de 4 meses ¢
entre o segundo e o terceiro de 24 meses. O primeiro tomograma mostra um acometimento
mais importante do pulmdo direito, especialmente do LSD. Nota-se espessamento do intersticio
axial com 4reas de coalescéncia central proximas ao hilo e areas de hipersluscéncia que lembram
cavitagdes, entre as areas conglomeradas. Percebe-se a presenga de espessamento de septos

interlobulares, mais evidentes em LSD e LSE.

Foto 44 - Sarcoidose:
Forma pseudoalveo-
far. Notar consolida-
¢do dos espacos aé-
rens em regides medu-
lar e cortical com
evidéncia de bron-
quiolograma de ar.
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Foto 45 - Sarcoidose;
Espessamento do in-
tersticio axial com
dreas de coalescéncia
proximas  ao  hilo.
Presenga de espessa-
mento de septos inter-
lobulares.  Nodulos
centrolobulares.

O segundo exame apresenta uma melhora em relacfio ao anterior, com adensamento do

segmento posterior do LSD e fechamento parcial das cavidades. A drea de consolidagéio se liga

a pleura, que se encontra bastante espessada. Evidencia-se ainda espessamento septal

(interlobular), mais notavel em segmento dpico-posterior (LSE), lingula e dpice direito.

O terceiro exame deste mesmo paciente mostra novamente no segmento posterior do

LSD uma formagio escavada, s6 que agora com maior didmetro e com uma massa arredondada
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Foto 46 - Sarcoidose,
mesmo paciente. Exa-
me feito 26 meses
apos o anterior. Além
de espessamento de
septos  interlobulares
e das estruturas cen-
trolobulares, eviden-
cia-se grande cavida-
de com massa arre-
dondada no seu inte-
rior, que deve corres-
ponder & bola fingi-
ca.
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no seu interior, que provavelmente corresponde & bola fiingica. Esta cavitagdio tem paredes
espessas que se ligam & pleura, e centralmente se continuam com drea de consolida¢do com
broncograma aéreo que se estende até o hilo correspondente. No LSE notam-se dreas de
adensamento do parénquima com formagdes cisticas adjacentes e distor¢do (de grau leve) do
parénquima. H4 micronodulos disseminados causando espessamento do intersticio axial e septal
interlobular nos dois tergos superiores dos pulmdes. Houve uma piora acentuada em relac¢fio ao
exame anterior.

Os achados comuns a estes 3 pacientes -néduios e micronddulos, localizados
principalmente ao longo do intersticio peribroncovascular, nos septos interlobulares e regifio
subpleural - sfo as alteracSes mais citadas nas descrigdes de aspecto tomografico da sarcoidose
(MULLER, ef al,1989; MILLER er al.,1995; MULLER & OSTROW, 1991; DAWSON &
MULLER, 1990; MURDOCH & MULLER, 1992). O intersticio axial é o mais acometido na
sarcoidose, tanto ao longo dos ramos broncovasculares, como nas por¢les mais centrais,
préximas aos hilos pulmonares (LYNCH et al.,1989; MULLER et al.,1989; MULLER &
OSTROW, 1991; DAWSON & MULLER, 1990; NISHIMURA et al., 1993)

A presenga de nodula¢es de margens mal definidas, com distribui¢do peribroncovascu-
lar sugere fortemente o diagndstico de sarcoidose ¢ de doenga reversivel, de acordo com
BRAUNER ef al. (19922). Outras alteragSes cosideradas reversiveis so velamento em vidro
fosco, espessamento de septos interlobulares e lineares irregulares (MURDOQCH & MULLER,
1992; BRAUNER ef al.,1992a).

Segundo MILLER ef al. (1995), cavitagfio € uma manifestacfo atipica, estando presente
em menos de 1% dos casos. Colonizagfio filngica, entretanto, é uma manifesta¢fo nfio t8o infre-
quente, e segundo ROCKOFF & ROHATGI (1985) pode ser encontrada em até 50% dos casos
com sarcoidose em estadio fibrético ou com acometimento bolhoso apical.

Num dos cinco pacientes, notam-se imagens hiperatenuantes em espagos aéreos distais,
levando & aparente consolidagfio dos mesmos. Pode-se evidenciar nas estruturas lobulares a
presenga de bronquiologramas de ar, isto €, o bronquiolo intralobular pérvio, envolvido por

imagem hiperatenuante, que provavelmente corresponde ao fechamento do parénquima intra-
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lobular circunjacente. Percebe-se ainda neste exame espessamento grosseiro do intersticio axial
central. E dificil a avaliagfio se hé ou nfio presenga de velamento em vidro foseo e faveolamento.
Nas regides menos acometidas, onde poder-se-ia avaliar tais alteragdes, hd artefatos de movi-
mento muito importantes, dificultando a adequada observagio deste detalhe. A aparéncia de
consolidagdo juntamente com o quadro clinico indicaram o tratamento. Tal decisdo mostrou-se
acertada, embora o paciente tenha apresentado melhora apenas com pulsoterapia de
metilprednisolona, € nfio com as doses habituais de prednisona.

Este padrio radiologico de consolidagio de espagos aéreos, confirmado pela presenga
de bronquiclogramas de ar, é denominado forma alveolar ou pseudo-alveolar, e é considerado
indicador de bom prognéstico por varios autores (BATTESTI ef al,1982; GROSKIN, 1993;
BRAUNER ef al.,1992a).

BATTESTI et al. (1982) referem que o padrio alveolar - caracterizado radioclogicamen-
te pela presenca de nddulos de margens mal definidas, muitas vezes com broncograma (ou bron-
quiolograma) aéreo, com areas de confluéncia entremeadas com 4reas menos acometidas - indi-
ca uma forma aguda da sarcoidose, que tende a melhorar espontaneamente ou com uso de corti-
coesterdides. O aspecto radiologico de consolidagdo alveolar deve-se ndo propriamente a altera-
¢Oes histologicas dos alvéolos, mas ao colapso das paredes alveolares consequente 4 confluéncia
de granulomas intersticiais causando obliterac@o da luz bronquiolar ou da luz alveolar.

O quadro clinico deste paciente vem de encontro a esta explicagio, pois 0 mesmo
apresentou sempre dispnéia e tosse seca, sem expectoragdo. Se o quadro radiolégico tdo intenso
representasse enchimento de vias aéreas com exsudato inflamatério, esperar-se-ia um quadro
brénquico mais exuberante.

GROSKIN (1993) enfatiza que a forma alveolar tem um curso peculiar, ocorrendo
amiude alteragdes rapidas na apresentagdo radiolégica. A partir de avaliagGes de achados histo-
légicos nestas situagbes clinicas, o autor pondera que mats de um processo patologico pode
estar envolvido na apresentagfo alveolar da sarcoidose: pode haver granulomas intra-alveolares
causando o aspecto de enchimento alveolar, ou tal imagem ser consequente ao colapso das vias
aéreas mais distais devido a obstrug@o bronquiolar secundaria a confluéncia de granulomas no

intersticio,
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No tomograma da quinta paciente percebem-se pequenas areas de velamento ténue em
padro de vidro fosco que se localizam perifericamente. Observa-se espessamento axial discreto
¢ algumas areas de consolidagio. Nao foi realizado exame de controle pés-tratamento. Esta
paciente apresentava um radiograma de térax praticamente normal, 0 que confirma a maior
sensibilidade da TCAR em relacfio ao radiograma, principalmente na detec¢fio de alteragSes
sutis (BERGIN et al.,1989; MILLER et al.,1995; BRAUNER ef al., 1989a).

QUADRO 9 : CARACTERIZACAO DOS ACHADOS TOMOGRAFICOS DOS
PACIENTES (N=5) COM SARCOIDOSE PULMONAR

| A JS (1 /2)(**) i .
Espessamento do- inters- ~ S(nédulosy | S (discreto)] S | S S/S/S
ticio axial central “  S(vidro fosco)

Espessamemo do mter_sl:i—_‘ S/S (vidro fosco) dificit N S S/S/S
cio axial pen"bronq_' lar avaliag8io

*) - ot

Espessamento de scptos S/N N N S S/S/S
mter]obu]ares -

Nédulos subpleurais S/N N N | S N/N/N (**¥)
Véiamsent: :__\Sco N/8 N S N N/N/N
Preenchitenito acitiar - N/N S N | N N/N/N
Consolidaglio com. - bron- N/N S N | N SIS/S
cogramaagreo .

Cavitagio - N/N N N | N S/S/S
Linfadenopatia hilar S/S N N | S S/S/S

Obs.: S=sim; N=no.

(*) Espessamento do intersticio peribronquiolar traduz-se com acentuago da ramificagiio milimétrica.

(**) Exames de um mesmo paciente (conferir no texto o intervalo entre 0s exames)

(*¥**) Apesar de ndio haver nédulos subpleurais, nos exames deste paciente se observa espessamento pelural
grosseiro adjacente ds 4reas acometidas.

Resultados e Discusséo 163




SILICOSE

Foram avaliados 4 pacientes do sexo masculino com silicose, todos com exposi¢io
profissional compativel com o diagnéstico.

Em trés pacientes os achados sfo similares, embora com diferente intensidade de
acometimento. Em todos o principal achado € a presen¢a de micronédulos que predominam em
campos médios e superiores.

No primeiro destes trés pacientes observam-se nédulos bem delimitados, em alguns
locais de distnibuicdo peribronquiolar, acentuando a ramificacdo de padriio milimétrico; em ou-
tros locats, a distribui¢@o parece aleat6ria, nfo sendo possivel definir a localizagdo em relagfio as
estruturas lobulares. Uma alteragdo bem evidente € a presenga de espessamento grosseiro do in-
tersticio axial em brénquios subsegmentares (lobos superiores), com 4reas atelectasicas e fibrg-
ticas em campos postero-superiores. Observa-se também espessamento de septos interlobulares.

O segundo paciente apresenta micronédulos justabronquiolares difusos, de limites nfo
tdo bem definidos como os do paciente supracitado, No LSD observa-se imagem de massa com
estrias que se estendem até a pleura, com areas adjacentes de espessamento pleural.

O terceiro paciente apresenta acometimento menos intenso que os anteriores, com
micronodulos que perifericamente sdo justabronquiolares, e tém wm discreto predominio em
campos médios e superiores. Notam-se septos interlobulares espessados de distribuigdo esparsa,
e linhas paralelas & superficie pleural. Diversos autores (WEBB et a/.,1992; REMY-JARDIN et
al.,1990) referem que a presenga de micronddulos localizados preferencialmente em campos
médios e superiores € o principal achado tomografico na silicose.

A TCAR tem se mostrado superior ao radiograma de térax na detecgdio, avaliagdo do ta-
manho e quantidade de nédulos (EGASHIRA,1991; LEIPNER et al.,1988; BEGIN et al,
1991), assim como na visualizacio de coalescéncia destes micronddulos, mesmo em fases
iniciais do processo (BEGIN et al., 1991; TALINI et al.,1995).

E interessante mencionar que nfio foram visualizadas lesdes enfisematosas em nenhum
dos pacientes. AlteragBes enfisematosas tém sido bastante estudadas nos pacientes com silicose,
e a TCAR ja se mostrou mais sensivel na detecgfo de dreas enfisematosas minimas (EGASHI-

RA, 1991; TALINI, 1995).
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Foto 47 - Silicose:
Micronddulos  difusos,
em alguns locais de
distribui¢do  centrolo-
bular. Septos interlobu-
lares espessados de
maneira esparsa, linhas
paralelas & superficie
pleural.

Foto 48 - Silicose:
Presenca de velamento
em vidro fosco com
distribuicdo acinar, de
limites pouco definidos,
esparas pelo parénqui-
ma. Espessamento de
septos interlobulares.

O quarto paciente apresenta um tomograma com aparéncia bem diversa, onde se
observam imagens acinares em vidro despolido, de limites mal definidos, distribuidas em todos
o0s campos pulmonares (inclusive os inferiores). No LSE h4 4reas de conflu€ncia destas imagens.
Nota-se espessamento de septos interlobulares, com velamento ténue na regidio adjacente aos

mesmos. Esta apresentagfio ndo ¢ a comum dos casos de silicose crénica, nos quais predominam
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micronddulos, alteracdes enfissmatosas ¢ eventualmente fibrose (STARK erf al.,1992; FRASER
et al.,1991; McLOUD, 1991). Tais altera¢des tomograficas sdo sugestivas de consolidagdes
acinares, que podem estar presentes em quadros agudos de diversas etiologias, como edema
pulmonar, alveolite alérgica extrinseca, pneumonia intersticial ou quaisquer outras situagSes que
cursem com preenchimento dos espagos aéreos com fluido ou material celular.

Este paciente teve exposiglo & silica por um tempo prolongado (16 anos), mas nfio foi
constatado aumento na quantidade de particulas de silica a que ele vinha sendo exposto
regularmente. Entretanto, apos este longo tempo de exposigdo, ele desenvolveu um quadro
agudo de exsudagéo, originando um quadro similar & proteinose alveolar. No exame citoldgico
do escarro foram evidenciados macréfagos fagocitando cristais bi-refringentes. O paciente foi
afastado do trabalho € medicado com corticoesterdides, obtendo uma boa resposta clinica. Néo
foi realizada TCAR de controle. Em pacientes expostos a silica que eventualmente apresentem
um quadro agudo, geralmente a tradugfio histolégica € de proteinose alveolar.

GODWIN,MULLER,TAKASUGI (1988) relataram os achados 2 TCAR de 9 pacientes
com proteinose alveolar, ¢ mencionam um quadro de preenchimento de espagos aéreos de
aparéncia variavel, desde opacidades nodulares mal definidas até grandes dreas de consolidagio,
Este preenchimento dos espagos aéreos geralmente tem uma aparéncia de vidro despolido, mas
consolidagdes mais densas podem ocorrer. Eventualmente pode haver dreas normais ao lado de

areas consolidadas, conferindo uma distribuigéo de aspecto "geografico”.

QUADRO 10 : ACHADOS TOMOGRAFICOS DOS PACIENTES COM SILICOSE (N=4)

Nédulos peribronquiolares 3 %
Predominic em campos superiores e médios |}~ 3
Massas fibréticas 3
Espessamento dos septos interlobulares 3

Consolidages acinares

Espessamento do intersticio axial S

(*} duas em lobos superiores; uma sem segmento posterior do LID.
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O tomograma do paciente aqui considerado como um quadro provével de proteinose
alveolar associado a exposigdo a silica tem achados bem similares aos descritos na literatura
(WEBB et 4l.,1992; GODWIN erf al.,1988).

Em 3 pacientes pdde ser observado espessamento do septos interlobulares. Este é um
achado menos comum (WEBB er a/.,1992), e quando ocorre se deve a presenga de nddulos ao
longo dos septos interlobulares (HIRAKATA, 1992).

HIRAKATA (1992) num estudo de correlagdo patologica/tomografica observou que os
nodulos pneumoconidticos tém distribuigdo centrolobular ou ao longo dos septos interlobulares.

Neste estudo, 71% dos nddulos patologicamente comprovados foram vistos & TCAR.

TUBERCULOSE

Foram avaliados 3 casos de tuberculose, todos do sexo masculino. Em um dos casos,
evidencia-se a presenca de multiplas opacidades de forma aproximadamente arredondada, de
limites irregulares, sugestivas de consolidagio acinar. Em alguns locais, hd coalescéncia destas
imagens. Essas opacidades acinares podem ser bem reconhecidas pela sua distribuigdo perifé-
rica, com muitas lesGes adjacentes a superficie pleural. Nas 4reas menos acometidas percebe-se
a presenga de alguns pequenos nédulos dentro de um lobulo. Nas areas mais alteradas tais
nodulos se aglomeram, formando opacidades pneumdnicas. O acometimento ¢ mais intenso no
pulmio esquerdo, nas areas circunjacentes a cavidade. Nota-se intersticio axial espessado ¢ a
presenca de imagem hiperjuscente - que corresponde a uma cavitacio - de paredes espessadas
anfractuosas em segmento anterior de lobo inferior esquerdo. O aspecto tomografico é bastante
sugestivo de disseminagdo broncogénica de tuberculose.

A evidéncia da presenga concomitante de cavidade e consolidag@io acinar é sugestiva de
disseminacio broncogeénica e atividade da doenca. (WEBB et al.,1992)

Os outros dois tomogramas apresentam aspecto bastante semelhante entre si. Em ambos
nota-se a presenga de nddulos de tamanho uniforme, bem definidos, de distribuigéo universal em
ambos os pulmdes. Num dos exames os nédulos sfo bastante pequenos (provavelmente entre 1

¢ 3 mm de didmetro). O aspecto miliar sugere disseminacdo hematogénica.
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Foto 49 - Tuberculose:
Micronddulos de tama-
nho aproximadamente
uniforme, em alguns
locais sugerindo dispo-
sicdo acinar (seta),
pela presenca de 2 a 5
nodulacbes intralobu-
lares.

Uma vez evidenciada a presenca de doen¢a miliar, impSem-se vérias possibilidades

diagnésticas. No paciente imunocompetente a tuberculose € a causa mais frequente de doenca

miliar, mas tanto no imunocompetente como no imunossuprimido outras etiologias devem ser

consideradas, como infecgSes filngicas, virais, pneumoconioses e outras doengas granulomato-

sas, como sarcoidose.

EOHE

Resultados e Discusséo

Foto 50 - Tuberculose
miliar:  Micronddulos
de tamanho uniforme,
bem definidos, no limi-
te da resolucdo visivel,
com didmetro em forno
de I mm.
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Capitulo 7
CONCLUSAO

Foi feita uma apresentagio do que é a tomografia computadorizada de alta resolugdo e
revisados aspectos técnicos que influenciam na aparéncia tomografica final. No intuito de
melhor compreender os sinais tomogréficos encontrados, foi realizada uma revisiio da anatomia
normal e anormal a luz da TCAR.

A fim de observar padrSes tomogréficos num grupo selecionado de pacientes com
doenga pulmonar difusa, foram reunidos 92 exames tomograficos de 82 pacientes distribuidos
entre 16 etiologias, analisadas as caracteristicas das lesbes encontradas e comparadas estas
altera¢Ses com os padrdes descritos na literatura. Foram utilizados também os conhecimentos
de fisiopatogenia das doengas para interpretar as caracteristicas das imagens encontradas.

O estudo da distribuiciio das lesdes pulmonares nos cortes transversais obtidos quando
da realizagio da TCAR permitiv uma familiarizagdo com o "olhar" para a anatomia transversal
pulmonar. Foi possivel perceber as variagSes entre as diversas etiologias quanto a distribuicdo
das alteragdes no plano horizontal.

A partir da revisio das anormalidades encontradas e sua relagio com o 16bulo pulmonar
secunddrio pdde-se perceber a importdncia desta unidade anatdmico-funcional dentro do
entendimento das fisiopatogenias das doengas descritas.

Comparando-se os achados pertinentes a cada etiologia com os descritos na literatura
visitada, observamos que para a maioria das etiologias houve concordincia entre os dados en-
contrados € os padrSes tomograficos relatados. Excegbes sio os pacientes com paracoccidioi-
domicose € histoplasmose, para os quais nfio h4 relato na literatura. Nestes casos, a interpreta-
¢80 dos achados foi feita a partir do entendimento da fisiopatogenia da doenga.

Analisando-se a heterogeneidade técnica do material obtido, concluimos ser fundamental
que os pardmetros teécnicos sejam uniformizados dentro do servigo de radiologia. Isso € impor-

tante ndo s6 para produgfio de exames de bom padriio, como para o desenvolvimento dentro
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da equipe de um método interpretativo, onde os médicos estejam habituados com a aparéncia

dos exames ¢ possiveis artefatos.
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SUMMARY

There are many diseases which produce diffuse lung abnormalities and also show
uncharacteristic shadows in the thorax radiograph.

This work intended to evaluate the importance of high resolution computerised
tomography (HRCT) in the diagnosis of these diseases.

A comprehensive review of literature was performed aiming to discuss: a) technical
aspects of HRCT, specially the ones influencing final image quality; b) HRCT characteristics in
normal and abnormal lung anatomy, emphasising the disposition of lung structures and
abnormalities at cross sectional plans, and their relationship with the structures of secondary
lung lobule.

Examining 92 HRCT films of 82 patients, 16 actiologies were determined: aluminium
pneumoconiosis, asbestosis, chronic beryllium disease, hard metal pneumopathy, emphysema,
airway diseases (bronchiolites, bronchiectasis and cystic fibrosis), histiocytosis X,
histoplasmosis, pulmonary fibrosis, paracoccidioidomicosis, Pneumocystis carinii pneumnonia,
sarcoidosis, silicosis and tuberculosis.

Physiopathogenesis of all 16 aetiologies was reviewed aiming to better understanding
HRCT patterns seen. HRCT findings in the studied cases were then compared with those of the
literature, with great matching in the majority of the cases.

In the cases of paracoccidioidomicosis and histoplasmosis, poor information was
recovered from published works regarding tomographic patierns. In these cases the
interpretation of alteration was done through understanding physiopathology.

In the majority of the studied cases was possible to conclude that HRCT provides
reliable data regarding extension of disease, presence and intensity of inflammatory process,

distribution of lesions and the better segment for biopsy when needed.
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