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RESUMO 

A lesao alveolar difusa e a manifest.a~o habitual 
do Sindroma de Dificuldade Respirat6ria do AdoJto 
(ARDS). Pode-se apresentar em 3 fases: a fase aguda 
ou exsudativa, a sub-aguda ou proliferativa e a fase 
cr6nica ou de fibrose. Apresenta-se urn caso clinico 
de um homem de 67 anos com lesao alveolar difusa 
(fase proliferativa/fibr6tica) que recorreu ao Hospi­
tal Geral de Santo Antonio por dispneia de esfo~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 Ant6nio. 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 

Urn homem de 67 anos, com diagn6stico de 
vasculite p-ANCA posilivos, efecruado 20 meses 
antes, foi admitido na Unidade de Cuidados lntensi­
vos Polivalente (UCIP) do Hospital Geral de Santo 
Antonio por insuficiencia respirat6ria grave. Uma 
semana antes do internamento surgiu dispneia de 
esfor90 que agravou progressivamente; efectuou 
estudo radiol6gico do t6rax. Tratava-se de urn nao 
fumador, reformado que negou hiperterrnia, tosse, 
expectora9ao, hemoptises, dor toracica, arrepios, 
sudorese, exposi9ao a t6xicos ou ingestiio de fannacos 
(fez corticosteroides durante aproximadamente urn 
ano, ap6s o diagn6stico da vasculite). Na admissao 
apresentava-se confuso, bradipneico, cianosado e 
diaforelico. A temperatura axilar era de 36°C, apre­
sentava jugulares distendidas com tronco a 45° e 
crepita90es inspirat6rias A ausculta9ao do t6rax em 
ambas as bases. A radiografia do t6rax mostrava urn 
infLitrado alveolar bilateral (Figs 1 e 2) e, em vemi­
la9ao mecanica com Fi02=1, apresentava pH-7,121, 
PaC02-56,1 mmHg, Pa02-73,2 mmHg e HC03- l7,5 
mmHg; o ecocardiograma revelou boa fun9ao ventri­
cular esquerda; o valor da creatinina serica era de 2,85 
mg/dl, o sedimento revelou presen9a de dois a cinco 
cilindros granu losos por campo de grande amplia9ao. 
Apresentava ANAs e ANCAs negativos. 0 lavado 
broncoalveolar era hemorragico, nao apresentava 

Fig. 2- Preenchimcnto alveolar bilateral homogenio, poupando 
a base dire ita 

celulas neoplasicas e era esteril. As hemoculturas eo 
exame microbiol6gico de urina foram negativos. Nao 
foi identificada nenhuma condi9ao clinica que consti­
tuisse factor de risco para ARDS (I). No segundo dia 
de intemamento iniciou tratamento com ciclofosfami­
da e prednisolona, mas o quadro clfnico e rad1ol6gico 
(Fig.3) deteriorou-se, verificando-se dificuldade 
progressivamente aumentada nas trocas gasosas, 
grande instabilidade hemodinamica, anemia e insufi­
ciencia renal progressiva. No 17° dia de intemamento 
foi realizada bi6psia pulmonar cirurgica. 

Fig. 3- Condensa!illO pulmonar bilateral 

ANATOMIA PATOLOGICA 

Fig. I - lnliltrado alveolar difuso bilateral assimetrico. Pequena Ao ex a me histo16gico observou-se parenquima 
cisuro proemincnte pulmonar com a arquitectura normal acentuada mente 
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distorcida par marcada prolifera~ao fibroblastica, 
deposi9ao de colagenio e fibrose ex ten sa qu~r insters­
ticia1 quer intra-alveolar, em parte colapsando os 
espa~os aereos, par vezes conferindo-lhes urn arranjo 
complexo, com irregularidade e aspecto papiliforme 
das respectivas paredes (Fig.4). Focalmente observou-
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-se ainda a presen~a de tecido conjuntivo jovem, de 
aspecto rnix6ide e, par vezes, fazendo procidencia 
para o lume das vias aereas (Fig.5). Coexistia hiper­
plasia de pneum6citos tipo II, par vezes com atipia de 
caracter regenerativo e metaplasia escamosa foca1, 
muitas vezes proeinlnente. 

Fig. 4- Part:nquima pulmonar com normal arquitcctura distor­
cida, com extensas lireas de fibrose e colapso de espa­
yOS aereos (H. E., 4X) 
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Fig. 5- Rolhoos de lecido conjuntivo jovem fazendo proci­
dt:ncia no lume das vias aereas (H.E., I OX) 
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Nos vasos salientava-se espessamemo da Intima de 
algumas arterias, muito provavelmente secundario as 
lesoes parenquimatosas. Nao se identificaram lesoes 
de vasculite. 

Os aspectos entao observados e acima descritos 
defmem lesao alveolar difusa (D.A.D.) em fase 
tardia (proliferativa-fibrotica, com coexistencia de 
areas ainda em fase de repara~ao ou organiza~ao com 
outras de fibrose ja estabelecida). A causa nao era 
histologicamente evidente. 

Lesao alveolar difiisa (D.A.D.) e a manifestar;ao 
anatomo-patol6gica habitual do sindroma da dificul­
dade respirat6ria do adulto (A.R.D.S.) e a terminolo­
gia usada pelos anatomo-palologistas para o definirem 
(2). Nao e correcto, no entanto, utilizar A.R.D.S. e 
D.A.D. como sin6nimos, uma vez que o primeiro e 
urn sfndroma com caracteristicas clfnicas, imagiol6-
gicas e funcionais pr6prias e o segundo apenas a sua 
manifesta9ii0 anatomopatol6gica habitual. 

A D.A.D. pode ser dividida em 3 fases distinlas 
embora parcial mente sobreponfveis (3,4.5,6,7.8,9). 

Ate cerca do 6° dia ap6s a agressao inicial 
considera-se uma fase aguda ou cxsudativa (Fig.6). 

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

fase sub-aguda, protiferativa ou de repara~iio, 
caracterizada por colapso alveolar e distor~ao dos 
ductos alveolares, proliferar;ao dos pneum6citos tipo 
ll, recobrindo as membranas basais desnudadas pela 
agressao iniciiil e substituindo os pneum6citos tipo J, 
uma vez que estes nao tern capacidade de divisao e 
sao muito vulneraveis a agressao. As membranas 
hialinas organizam-se e ha proliferac;ao intersticial de 
tibroblastos. 0 facto de no presente caso ainda se 
encontrarem aspectos desta fase apesar da biopsia ter 
sido realizada 17 dias ap6s a agressao inicial, poder­
-se-a taJvez dever ao atraso do estabelecimento da 
fibrose por influencia da terapeutica esteroide entre­
tanto introduzida. 

Por ultimo, a partir de cerca do 8° dia, segue-se 
uma fase cr6nica ou de fibrose originando forma9ao 
de cavidades cfsticas e colapso de alvcolos adjacentes 
(Fig.7). Os vasos pulmonares apresentam paredes 
espessadas e distorcidas com consequeme estreita­
mento ou oblitera~ao do respectivo lume. 

Para alem do reconhecimento da existencia de 
lesao pulmonar, cabe ao anatomopatologista informar 
sobre a fase em que se encontra a lesao alveolar difusa 
pais tal pode ter implicac;oes terapeuticas. 

Fig. 6- Lesao alveolar dlfusa em fase exsudativa, com as 
caracterfslicas membranas hialinas. Coexiste edema e 
!eve infiltrado inllam<1t6rio intersLiciais (H.E., 20X) 

694 Vol. VI N°6 Novembro/Dezembro 2000 



CASOS CLlNICOS 

Fig. 7- Lcslio alveolar <lifusa em fase de fibrose (H.E., I OX) 

EVOLU<;AO CLfNICA 

Agravou progressivamente o estado hemodinami­
co e aumentaram as dificuldades de trocas gasosas, 
vindo o doente a falecer por paragem cardfaca no 25° 
dia de internamenlo. 

Nao foi realizada aut6psia. 
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