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Lesao alveolar difusa
(Fase proliferativa - fibrética)

Diffuse alveolar damage
(Proliferative fibrotic stage)
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RESUMO

A lesdo alveolar difusa ¢ a manifesta¢ao habitual
do Sindroma de Dificuldade Respiratéria do Adulto
(ARDS). Pode-se apresentar em 3 fases: a fase aguda
ou exsudativa, a sub-aguda ou proliferativa e a fase
crénica ou de fibrose. Apresenta-se um caso clinico
de um homem de 67 anos com lesdo alyeolar difusa
(fase proliferativa/fibrética) que recorreu ao Hospi-
tal Geral de Santo Anténio por dispneia de esfor¢o
de agravamento progressivo. As queixas iniciaram-
-se uma semana antes e veio a falecer ao 25° dia de
internamento.
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ABSTRACT

Diffuse Alveolar Damage (DAD) is the usual
manifestation of the Adult Respiratory Distress
Syndrome (ARDS). From a pathology point of view
it presents on three different stages: acute or exsuda-
tive, subacute or proliferative and chronic or fibro-
tic, We describe a clinical case of a 67 year old male
who was taken as an inpatient at Hospital Geral de
Santo Anténio. The respiratory symptoms have
begun a week before. A lung biopsy showed DAD
lesion (proliferative /fibrotic stage). He was submit-
ted to mechanical ventilation until death ocurred, 25
days after admission. '
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ASPECTOS CLINICO-RADIOLOGICOS

Um homem de 67 anos, com diagnéstico de
vasculite p-ANCA positivos, efectuado 20 meses
antes, foi admitido na Unidade de Cuidados Intensi-
vos Polivalente (UCIP) do Hospital Geral de Santo
Anténio por insuficiéncia respiratéria grave. Uma
semana antes do internamento surgiu dispneia de
esfor¢o que agravou progressivamente; efectuou
estudo radiolégico do térax. Tratava-se de um ndo
fumador, reformado que negou hipertermia, tosse,
expectoragio, hemoptises, dor tordcica, arrepios,
sudorese, exposi¢io a txicos ou ingestao de farmacos
(fez corticosteroides durante aproximadamente um
ano, apés o diagnéstico da vasculite). Na admissdo
apresentava-se confuso, bradipneico, cianosado e
diaforético. A temperatura axilar era de 36°C, apre-
sentava jugulares distendidas com tronco a 45° e
crepitagdes inspiratérias a auscultag@o do térax em
ambas as bases. A radiografia do térax mostrava um
infiltrado alveolar bilateral (Figs 1 e 2) e, em venti-
lagdo mecdnica com Fi02=l, apresentava pH-7,121,
PaCO,-56,1 mmHg, Pa0,-73,2 mmHg e HCO,-17,5
mmHg; o ecocardiograma revelou boa fung@o ventri-
cular esquerda; o valor da creatinina sérica era de 2,85
mg/dl, o sedimento revelou presenga de dois a cinco
cilindros granulosos por campo de grande ampliagdo.
Apresentava ANAs e ANCAs negativos. O lavado
broncoalveolar era hemorrdgico, ndo apresentava

Fig. 1 - Infiltrado alveolar difuso bilateral assimétrico. Pequena
cisura proeminente
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Fig. 2~ Preenchimento alveolar bilateral homogénio, poupando
a base direita

células neoplésicas e era estéril. As hemoculturas e o
exame microbiolégico de urina foram negativos. Nao
foi identificada nenhuma condig¢do clinica que consti-
tuisse factor de risco para ARDS (1). No segundo dia
de internamento iniciou tratamento com ciclofosfami-
da e prednisolona, mas o quadro clinico e radiol6gico
(Fig.3) deteriorou-se, verificando-se dificuldade
progressivamente aumentada nas trocas gasosas,
grande instabilidade hemodinamica, anemia e insufi-
ciéncia renal progressiva. No 17° dia de internamento
foi realizada biépsia pulmonar cirtirgica.

Fig. 3~ Condensagdo pulmonar bilateral

ANATOMIA PATOLOGICA

Ao exame histolégico observou-se parénquima
pulmonar com a arquitectura normal acentuada mente
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distorcida por marcada proliferagdao fibrobldstica, -se ainda a presenga de tecido conjuntivo jovem, de
deposigio de colagénio ¢ fibrose extensa quer insters-  aspecto mixdide e, por vezes, fazendo procidéncia
ticial quer intra-alveolar, em parte colapsando os para o lume das vias aéreas (Fig.5). Coexistia hiper-
espagos aéreos, por vezes conferindo-lhes um arranjo  plasia de pneumdcitos tipo II, por vezes com atipia de
complexo, com irregularidade e aspecto papiliforme  cardcter regenerativo e metaplasia escamosa focal,
das respectivas paredes (Fig.4). Focalmente observou-  muitas vezes proeminente.

Fig.4- Parénquima pulmonar com normal arquitectura distor-
cida, com extensas dreas de fibrose e colapso de espa-
gos aéreos (H.E., 4X)

Fig.5- Rolhdes de tecido conjuntivo jovem fazendo proci-
déncia no lume das vias aéreas (H.E., | OX)
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Nos vasos salientava-se espessamento da intima de
algumas artérias, muito provavelmente secunddrio as
lesoes parenquimatosas. Nao se identificaram lesdes
de vasculite.

Os aspectos entdo observados e acima descritos
definem lesdo alveolar difusa (D.A.D.) em fase
tardia (proliferativa-fibrotica, com coexisténcia de
dreas ainda em fase de reparag@o ou organizagao com
outras de fibrose ji estabelecida). A causa ndo era
histologicamente evidente.

Lesao alveolar difiisa (D.A.D.) € a manifestagdo
andtomo-patoldgica habitual do sindroma da dificul-
dade respiratéria do adulto (A.R.D.S.) e a terminolo-
gia usada pelos andtomo-patologistas para o definirem
(2). Ndo € correcto, no entanto, utilizar A.R.D.S. e
D.A.D. como sinénimos, uma vez que o primeiro €
um sindroma com caracteristicas clinicas, imagiol6-
gicas e funcionais préprias € o segundo apenas a sua
manifestagiio andtomopatoldgica habitual.

A D.A.D. pode ser dividida em 3 fases distintas
embora parcialmente sobreponiveis (3,4,5,6,7.8.9).

Até cerca do 6° dia apés a agressdo inicial
considera-se uma fase aguda ou exsudativa (Fig.6).

Entre cerca do 4° e do 10° dia estd descrita uma

fase sub-aguda, protiferativa ou de reparago,
caracterizada por colapso alveolar e distorgiio dos
ductos alveolares, proliferagio dos pneumdcitos tipo
11, recobrindo as membranas basais desnudadas pela
agressdo inicial e substituindo os pneumdcitos tipo I,
uma vez que estes ndo tém capacidade de divisdo e
sdo muito vulnerdveis & agressio. As membranas
hialinas organizam-se e hd proliferagio intersticial de
fibroblastos. O facto de no presente caso ainda se
encontrarem aspectos desta fase apesar da biopsia ter
sido realizada 17 dias apés a agressdo inicial, poder-
-se-4 talvez dever ao atraso do estabelecimento da
fibrose por influéncia da terapéutica esteroide entre-
tanto introduzida.

Por tltimo, a partir de cerca do 8° dia, segue-se
uma fase crénica ou de fibrose originando formagéo
de cavidades cisticas e colapso de alvéolos adjacentes
(Fig.7). Os vasos pulmonares apresentam paredes
espessadas e distorcidas com consequente estreita-
mento ou obliteragdo do respectivo lume.

Para além do reconhecimento da existéncia de
lesdo pulmonar, cabe ao andtomopatologista informar
sobre a fase em que se encontra a lesdo alveolar difusa
pois tal pode ter implicagdes terapéuticas.

Fig. 6 - Lesdo alveolar difusa em fase exsudativa, com as

g o T

caracteristicas membranas hialinas. Coexiste edema e
leve infiltrado inflamatério intersticiais (H.E., 20X)

694 Vol. VIN® 6

Novembro/Dezembro 2000



EVOLUCAO CLINICA

Agravou progressivamente o estado hemodinami-

co e aumentaram as dificuldades de trocas gasosas,
vindo o doente a falecer por paragem cardiaca no 25°
dia de internamento.

Nio foi realizada autépsia.

Fig. 7- Lesdo alveolar difusa em fase de fibrose (H.E., 1 OX)
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