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II. Anatomia patolégica do sistema
linféide bronco-pulmonar
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A semelhanga do que acontece no tubo digestivo,
onde existem as placas de Peyer (1677), também no
aparelho respiratorio (vias aéreas e eixos bronquio-
arteriais ¢ bronquiolo-arteriolares do pulmao) pode-
mos encontrar tecido linfoide, definido por Klein ém
1875;

Este tecido linfoide do aparelho respiratorio foi
designado por BALT (bronchus associated lymphoid
tissue) em 1984, por John Bienenstock; que desde
1973 sededica & sua caracterizacao, ndo s6 na mucosa
bronquica humana, mas também na de coelhos;
porcos da India, ratos, ratinhos, cies, porcos ¢ na de
galinhas, concluindo que hd semelhangas, ou mesmo
sobreposigdo, das suas caracteristicas, que também
$40 ‘equivalentes ‘as apresentadas pelas placas de
Peyer ‘digestivas (1). Em Portugal, A.J. Robalo
Cordeiro (1959); ‘aquando de estudos experimentais
efectuados em cobaias ¢ cdes, para caracterizar a
atelectasia pulmonar; péde constatar histologicamen-
t¢, a existéncia frequente de tecido linféide bronquico
¢ pulmonar (parenquimatoso) nestes animais (2).

O tecido linfoide brénquico e parenquimatoso é
definido pela presenca de células do sistema hemo-
linfopoiético na lamina propria do epitélio respiratério
€ no intersticio conjuntivo dos eixos bronquio-arteria-
is e bronquiolo-arteriolares no centro dos I6bulos
pulmonares, Estas células linfocitarias sdo na sua
grande maioria linfocitos B memoéria que ja foram
estimulados 'em centros germinativos de foliculos
linféides (de ganglhios linfaticos ou'do proprio apare-
Iho respiratorio) e que possuem imunoglobulinas de
superficie (IgA ou IgM). Ha também linfocitos T,
plasmécitos e macrofagos. Entre as células do epitélio
respiratorio existem células especializadas em estabe-
lecer contacto com antigénios e que posteriormente
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activam o BALT para que haja defesa humoral ¢
celular locais; estas células sdo designadas por células
M(3).

Estas caracteristicas poderdo indicar que se ndo
houver estimulagdo antigénica também ndo haverd
desenvolvimento do BALT, Peter Isaacson efectuou

_estudos em fetos e recém-nascidos, tendo observado

a sua presenga em fetos de 16 semanas de gestagio,
associado a pneumonia intra-uterina e corioamniotite;
por sua vez, encontrou linfoepitélio bem desenvolvido
apenas a partir das 20 semanas de gestagio, também
associado a infecgdo materna (4).

O linfoepitélio ¢ definido histologicamente pela
presenca de linfocitos B entre as células cilindricas
ciliadas e mucocelulares do epitélio respiratorio,
quando também ja ha BALT desenyolyido. Fetos sem
infecgdes maternas e/ou adquiridas tém pouco tecido
linféide na mucosa respiratoria (10%) enquanto que
recém-nascidos podem frequentemente apresentar ja
linfoepitélio, o que indica que houve estimulagio
antigénica (3.4).

No adulto, 0 desenvolvimento do BALT reflecte
o grau de estimulagdo antigénica (geralmente micro=
biana) e estd expandido de forma significativa por
nflamagoes e imunoestimulacio, sendo as seguintes
as causas mais frequentes: infecgdes por virus, micos
plasma, bacilos 4cido alcool-resistentes, bronquiecta-
sias, pneumonites de hipersensibilidade, doengas do
colagénio (artrite reumatéide, LES), sindrome de Sjo-
gren, SIDA e outras imunodeficiéncias (5):

A patologia do BALT, foi estudada por Sidney L.
Saltzstein em 1963 (6) ainda sem o conhecimento
daquele conceito. Este autor definiu o tumor linfociti-
co primario do pulmdo que podia entdo ser uma das
duas situagdes seguintes: um linfoma maligno do tipo
linfocitico ou um pseudolinfoma inflamatério locali-
zado ao pulmio e que depois poderia comprometer
também os ganglios linfaticos regionais; em nenhuma
destas situacdes haveria manifestagdo sistémica nos 3
meses seguintes ao diagnostico. O pseudolinfoma
seria entdo um processo inflamatério crénico onde 6
Iinfécito predominava em relagdo a outras células,
com etiologia e patogénese obscura e onde ja se
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observavaa lesdo linfoepitelial benigna (linfoepitélio
definido posteriormente) que também era critério
morfolégico para o diagnéstico da doenga de Miku-
licz das glandulas salivares, Orbita e tlceras géstricas
‘com gastrite cronica(situagdo onde hé formagdo de
foliculos linfoides com cefitros germinativos 4ctivos).

Entdo, a existénicia de foliculos linfoides indicava
que se tratava de uma lesao benigna ¢ a sua auséncia
apontava para lesdo maligna, com prognostico grave
s¢ houvesse nodulos isoladosna pleura. No entanto,
‘este autor escrevia que "o curso fatal e a disseminagio
¢ to baixa nos tumores pulmonares linfociticos que
& dificil interpretd-los como linfomas malignos, mas
alguns devem sé-lo porque a metastizagio ocorre,
conduzindo a morte" (6).

Estes conceitos perduraram: até finais dos anos
oitenta, Os linfomas pulmonares eram classificados
‘seguindo a classificagio geral de Kiel e ‘predomi-
navam os linfomas do tipo: lmfoplasmocinco. linfo-
plasmocitdide ou imunocitoma, com melhor prognos-
tico sobre os linfomas ‘do céntro' folicular (cen-
trocitico-centrobldstico ¢ céntroblastico). Entretanto
08 linfomas: do: pulmio foram suscitando estudos
particulares, juntamente com os de outras tomlmcﬁes
‘extra-ganglioriares ¢ passaram a ser definidos como
linfomas primérios do. pulmio (classificacdo de Kxcl),
Tlinfomas malignos disseminados com envolvimento
pulmonar ¢ linfomas linfociticos (onde se incluia o
pseudolinfoma e a pneumonia intersticial linfocitica
=& definigdo de monoclonalidade conferia’ pior
Pprognéstico) (7.8).

Esclarecia-se entao a origem do linfoma pulmonar
primdrio de baixo grau de malignidade a partir da
hiperplasia do' BALT, & semelhanca do que acontecia
emoutros orgaos que tém MALT (mucosae associa-
ted lymphoid tissue); tubo digestivo; tiredide, globo
ocular, colo do titero. ..., Estes linfomas sio constifui-
dos por cé‘lulas lmfocxténas. frequenﬁemente seme-
manto dos foliculos lmféldw, podende estes também
existir com centros germinativos em actividade, bem
como plasmoécitos ¢ outras células linfocitarias, em
pequeno nimero. As células neoplasicas apresentam
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(oundio) restriio de cadeias leves (k e 1) e imunoglo-
‘bulinas de superficie de forma monoclonal (IgA ou
1gM ou IgG) (9). |

O conceito de ‘pneumonia intersticial linféide
perdura se forem observadas eéiu!as glganm
‘multiniicleadas e/ou granulonias: (geralme
etiologia infecciosa = virus ¢ mxcoplasma ou nas
alveolites alérgicas extrinsecas com -componente
linfoide intersticial exagerado). Também a granulo-
matose linfomatbide foi definida como um linfoma
primério pulmonar de linfocitos T, raro e de prognés-
tico grave, que pode ser precedido pela angeite
linfocitica e granulomatosa, isoladamente identificada
como hiperplasia do BALT.

Recentemente, em doentes japoneses portadores do
HTLV-1, foram observados quadros histologicos
semelhantes apneumonia linfocitica intersticial descrita
por Liebow e Carrington em 1966, com predominio de
linfécitos B-CDS & também, na Europa, em doentes
‘com sindrome de Sjogren, ou miastenia gravis, hepati-
te cronica activa.e SIDA, cujo significado evolutivo
‘ainda nao esta definido (9,10,11,15):

Na década em que vivemos foi possivel caracteri-
zar melhor a apresentagdo ‘Clinica. das situagdes
{descritas. Os linfomas com ofigem no BALT-BAL-
Tomas; sdo geralmente achados radiograficos na 6.*
«década de vida e com predominio no sexo masculino,
constitiiindo um nédulo solitdrio em 75% dos casos,
podendo no entanto apresentar nodulos maltiplos,
mas cujo tratammto ecirlrgico ¢ geralmente curativo.
Menos ntemente pode ser referida fadiga, perda
de peso, stiores noctmms, dispneia e tosse pleuritica
(12).

Enquatito o quadro anterior defirie os linforas de
baixo: grau (BALTomas), os linfomas de alto’ grau
podem resultar da tansformmaodeumBALToma ou
ser entdo um linfoma T (cldssica gran
hnfomatb:de) ¢ hswlogmameme sdo definidos pe!as
caracteristicas seguintes: infiltragdo pulmonar intersti-
cial e alveolar, permeagdo vascular neoplasica,
necrose e nédulos pleurais; a primeira situagdo tem
melhor prognéstico (13,14).

As células aufo-imunes do pulmio podem ser
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