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RESUMO

Varios tipos de eosinofilia pulmonar sio conhecido h#"anos. Pneumonia crénica eosinofilica
(a palavra original para Choristoforidis ¢ Molnar em 1960) é uma rara entidade cujo diagnéstico
€ possivel atavés de dados clinicos, laboratoriais € radiolégicos. Qutros nio sofistigados dado —
TAC, lavagem bronco-alveolar, biopsia transbronquial, biopsia transtoracica ¢ mesmo a toracto-
mia podem ser usadas. A gravidade pode ser alta, o que obriga o urgente diagnéstico e tratamento.

SUMMARY
Chronic eosinophilic pneumonia

Various types of pulmonary eosinophilia have been known for several years. Chronic
eosinophilic pneumonia (original word for Christoforidis and Molnar 1960) is a rare entity whose
diagnosis is possible through clinical, laboratory and radiological data. Other non sophisticated
data - CAT, bronchoalveolar lavage, transbronchial biopsy, transthoracic biopsy and even thora-
cotomy can be used. Seriousness can be very high, demanding an urgent diagnosis and treatment.

INTRODUCAO

A denominagdo de eosinofilia pulmonar foi introduzida
em 1952 para descrever um grupo de afec¢des que afectam
as vias dreas principais ¢/ou o parenquina pulmonar, acom-
panhando-se de eosinofilia tecidular e/ou sanguinea. Os
eosindfilos sdo granulocitos que se formam na mcdula
Gssea e sdo transportados no sangue para os epitélios que
estdo em contacto com 0 meio ambiente, particularmente
as mucosas respiratorias, gastro-intestinal e génito-urindria.

Existe um eosinéfilo por cada cem nos tecidos e medula
dssea, pelo que ndo € surpreendente que lesdes eosinofili-
cas tecidulares ndo se acompanhem necessariamente de
eosinofilia pulmonar,

A pneumonia croénica eosinofilica - PCE - denomi-
nacgfo original de Cristoforidis ¢ Molnar', publicada em
1960, ¢ uma entidade pouco frequente: dos 143 docnics
com eosinofilia pulmonar da série de McCarthy e Pcpys?,
20% tinham PCE.

Trata-se de uma entidade susceptivel de, em muitos
casos, ser diagnosticada por dados clinicos, radiograficos
e laboratoriais®. A sua gravidade pode ser muito clevada,
exigindo um diagnéstico e uma terap@utica urgentes®”,

CASOS CLINICOS
Caso 1 - A.R.M.N., 45 anos, sexo feminino, professora.
12 Consulta (6/2/92). Sofre de sinusite.

Recebido para publicagdo: 11 de Margo de 1994

Ha quatro semanas comegou a sentir febre (38° C),
arrepios, astenia, suores nocturnos, tosse seca.

Interrompe o trabalho. Consulta o médico, que lhe re-
ceita eritromicina. Sem melhoras. Dada a falta de resposta,
receita, posteriormente, ofloxacina e netilmicina. Astenia
progressiva, fcbre elevada, mal estar acentuado. E entdo
que é observada na referida 1* consulta.

Traz uma radiografia (3/2/92) - Fig. 1 - opacidade de
distribuigdo periférica nos campos pulmonares médios e
superiores, ndo respeitando as barreiras anatémicas, com
carccteristicas de consolidagfo do espago aéreo: apagamento
dos vasos, broncografia gasosa, limites mal definidos.

TC (6/2/92/) - Fig. 2: distribuigio periférica e bron-
cografia gasosa (os bronquios ndo sio primariamente afec-
tados e permanccem preenchidos com ar; quando en-
volvidos por alvéolos preenchidos com exsudato infla-
matdrio ddo sinal do broncograma aéreo). A presengadeste
sinal indica que a opacidade observada radiograficamente
correspondce a uma consolidag@o pulmonar. A auscultagdo
pulmonar ndo revela ruidos adventicios. Adesivo de tuber-
culina (fraco) positivo (10 mm de didmetro). Pedem-se
andlises de sangue e expectoragio.

Considerados os dados apresentados e a evolugfo clinica
desfavordvel, admite-sc a hipétese de tuberculose pulmo-
nar € inicia-se um tratamento tuberculostéitico com: estrepto-
micina intramuscular (1 g/d), isoniazida (300 mg/d), pi-
razinamida (1,5 g/d), rifampicina (600 mg/d).
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Fig.1 — Ver texto

Fig.2 — Ver texto

Em 11/2/92 é observada em 2* consulta. Nio tolera a
medicag¢do (vémitos), agravamento intenso do estado geral
com astenia profunda. A expectoragio é negativa para
B.K..Ohemogramarevela: 12.9 hemoglubina; 4.4 eritroci-
tos; 15500 leucocitos; 34.5 neutrofilos; 34,5 % eosindfilos;
15% linfocitos. VS 120 na 1* hora. Uma nova radiografia
pulmonar (11/2/92) mostra aspecto idéntico a anterior.

Abandona o tratamento tuberculostético.

Considerado o agravamento clinico do caso pensa-se
num internamento hospitalar (U.C.1.). Contudo, en face da
eosinofilia elevada, da leucocitose, da VS e da apreciagio
cuidadosa das imagens radiolégicas admite-se a hipdtese
duma pneumonia crénica eosiofilica ¢ inicia-se em 12/2 a
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corticoterapia. A metilprednisolona endovenosa (40 mg)
dctermina efcitos de melhoria espectacular subjectiva ¢
objectiva; algumas horas depois: diz que ressuscitou. Deitada,
sente-se bern. Repete 1 ampola de metilprednisolona (40 mg)
de 24 em 24 horas (de manha) durante 4 dias; em dias
alternados, seguidamente. Nos dias em que nfio toma o
corticoide aparece-lhe uma febricula. De 27/2 a 12/3 toma
40 mg trés dias na scmana. Vai reduzindo a dose progressi-
vamente, passando para a metilprednisolona oral. Em 8/4
estd com 16 mg duas vezes por semana, continua a reduzir
a dose progressivamente, suspendendo em 1/9/92,

Do ponto de vista clinico mclhora francamente. Em 1/5
retoma o trabalho: sente-se bem, sem qualquer medicagfo.

Em4/2,17/2 e 6/4, respectivamente, os leucocitos foram
15 500, 6 600, 6 400; os eosindfilos foram 34,5%, 20%,
6,3%; as VS foram 120, 102, 22.

A evolugio radiografica foi rapidamente favordvel. Numa
radiografia fcita em 11/3/92 (fig.3) constata-se reabsorpgdo
praticamente completa, com €Xcepgdo de um pequeno
derrame plcural que se localiza no scio costo-frénico
esquerdo.

Actualmente (Dczembro de 1993) continua clinicamente
bem e, radiograficamente, verifica-se reabsorpgio com-
plcta e desaparecimento do pequeno derrame pleural cita-
do.

Caso 2 - F.S.R.B. - 47 anos; sexo feminino; escrituréria.

1* Consulta (23/3/93). H4 scis meses cansago ficil,
astenia acentuada, suores frequentes, apetite diminuido,
apirética. Pouca tosse, pouca expectoragdo levemente
amarclada.

Auscultagfdio - normal. Intradermo - reac¢io A tuber-
culina (2 U) francamente positiva - 26 mm.

Uma radiografia pulmonar (Fig.4) em 16/3/93, revela
opacidadcs bilaterais na periferia dos campos pulmonares

Fig.3 — Vertexto
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médios e inferiores. Note-se que os campos pulmonares
superiores estdo poupados, o que nfo é frequente na PCE.
Uma TC de 17/3/93 (fig.5), permite identificar a imagem
de broncograma aéreo, o qual ndo eraclaramente visivel na
radiografia de 16/3; nota-se apagamento dos vasos nas
drcas atingidas.

Um hemograma (colheita em 18/3/93) revela: 12.6
hemoglobina; 4.32 eritrocitos; 9 500 leucocitos; 65.1%

Fig.4 — Vertexto

Fig.5 — Vertexto

neutrofilos; 7.5% eosinofilos; 21.4% linfocitos; VS de 58.

Pesquisa de B.K.: exame directo e homogeneizagio
negativos em 3 amostras de 3 dias diferentes.

Em face dos dados clinicos, laboratoriais e radiolégicos
pde-se a hipdtese diagndstica provdvel de pneumonia
crénica eosinofilica.

A doente, psicologicamente deprimida, rejeita exames
diagndsticos agressivos.

Inicia-se entdo a corticoterapia: metilprednisolona. 1
ampola dc 40 mg/d, de manha, durante 4 dias seguidos (24/
/3 a 28/3); depois, em dias alternados, até 14/4.

Uma vez que a reacgdo intradérmica 2 tuberculina é
francamente positiva e que a TAC revela duas adenopatias
com calcificagdo - uma subcarinal e outra hilar esquerda -
toma-se a decisdo de acompanhar a corticoterapia de
medicagio tuberculostatica protectora: Isoniziada (300 mg/
/d) mais Rifampicina (600 mg/d).

Em 14/4 o estado geral estd francamente melhorado.

Passa-sc a metilprednisolona para 32 mg (via oral) em
dias altcrnados; em 1/7 diminui-se para 24 mg em dias
alternados. A melhoria clinica acentua-se. Vai-se redu-
zindo a dose de metilprednisolona progressivamente, até
que no fim de Outubro de 93 suspende toda a medicagZo.

A evolugdo do hemograma foi a seguinte: 26/3 - 6 400
leucocitos, 62% neutrofilos, 8.3% eosinofilos, 2.5% linfo-
citos, VS 57; em 13/5 - 9 700 leucocitos, 62% neutrofilos,
3% eosinofilos, 22.5% linfocitos, VS 83; em 21/5 - 6 100
leucocitos, 61% ncutrofilos, 5.8 eosinofilos; 23.1% linfo-
citos, VS 25; em 22/7 - 5 100 leucocitos, 52.3% neu-
trofilos, 1.3 eosinofilos, 37% linfocitos, Vs 7.

A evolugdo radiogrifica foi a seguinte:

Fig. 6 — Reabsorpgio dos infiltrados em ambos os pulmdes.
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Fig. 7 — Recoméncia com o aparecimento de um inf iltrado no
campo pulmonar superior esquerdo.

Actualmente, em Dezembro de 1993, a paciente encon-
tra-se de evolutividade analitico ou radiolégico.

DISCUSSAO

A etiologia da pneumonia crénica eosinofilica ¢ habi-
tualmente desconhecida.

Alguns casos descritos apareceram relacionados com:

1. infecgdo por Aspergillus (Warnack ML et al); 2.
doenga reumatoide (Cooney TP)’; 3. complcxos imunes
circulantes (Chan NM et al)®.

A patogenia é também pouco clara.

Umareaccao autoimune ou de hipersensibilidade tcm
sido fortemente implicada.

Fox e Seed especularam que o tecido lesado pode estar
relacionado com a libertacdo de granulos eosinofilicos
possivelmente emresposta a complexosimunes localmente
depositados®, estes autores foram incapazes de evidenciar
tais complexos nos seus doentes, mas foi relatado um
caso®, no qual a vasculite cutdnea eosinofilica e os com-
plexos imunes circulantes foram de-monstrados, apoiando
tal hipotese.

Niveis elevados de IgE, no pico da actividade da docnga,
sugerem que a pneumonite pode ser mediada por hipersen-
sibilidade reaginica®.

A biopsia transtordcica com agulha e aspiragao, a biop-
sia transbrénquica, a biopsia por toracotomia ¢ também o
lavado broncoalveolar (BAL) tém sido utilizados. Assim 0
diagnéstico tem sido confirmado cm situagdes de sugestio
clinica, laboratorial e radioldgica (Rx, TAC). Foram en-
contrados abcessos eosinofilicos constituidos por paligadas
de histocitos rodeando agregados dc eosindfilos, infiltra-
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Fig. 8 — Reabsorpgdo completa, apenas se observando uma
ténue opacidade na base esquerda, que se tem mantido em
radiografias posteriores ¢ j4 era visivel na primeira radiografia,
pelo que a interpretamos como imagem residual ndo relacionada
com a PCE.

dos intersticiais com proliferagdo fibrobléstica e ligeiro
aumento de colagéneo. Os vasos pulmonares contém fre-
quentcmente um salpicado de eosindfilos ¢ outras células
inflamatérias na adventicia e, ocasionalmente, na média,
mas a verdadeira vasculite com evidéncia de trombose ou
necrose ndo é um facto. O epitélio respiratério pode estar
ulcerado e associado a bronquiolite obliterante. A micros-
copia electrénica revelou rotura de eosindfilos no tecido
intersticial e ingestdo de grinulos eosinofilicos pelos
macréfagos.

A PCE manifesta-se com mais frequéncia nas mulheres
(2/1 em relagfio aos homens) de meia idade.

Estd descrita uma associagiio frequente A asma, que
habitualmente precede o primeiro episédio de PCE.

A sintomatologia associa geralmente sintomas respi-
ratérios e sistémicos. Entre os primeiros, a 10ss¢ seca € a
dispneia sdo os mais evidentes; entre os segundos, pre-
dominam a astenia intensa e progressiva com mal estar,
febre particularmente vespertina € suores nocturnos. Po-
dem intensificar-se de tal modo que obriguem o inter-
namento, até numa Unidade de Cuidados Intensivos, se
n3o for estabelecido tratamento adequado. Ocasionalmente
pode surgir dor tordcica e hemoptise, 0 que as vezes reforga
a suspeita de tuberculose, sugerida pela radiografia pul-
monar.

Do ponto de vista laboratorial é caracteristica a eosino-
filia sanguinea, quc aparcce em mais de 80% dos casos, a
eosinofilia na expectoragdo surge também com elevada
frequéncia'(50 a 75%, scgundo alguns autores).
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A leucocitose elevada é frequente; por vezes ha trom-
bocitose.

A TgE apresenta-se normal ou elevada; muito clevada,
por vezes, no pico da evolugdo clinica®.

A maioriados pacientes com PCE apresentam um quadro
radioldgico caracteristico, que ¢ virtualmente patognomanico
¢ que consiste em opacidades periféricas, homgéneas,
ndo segmentares, nao respeitando as barreiras anatémi-
cas, de margens mal definidas, portanto com um padrio
radiogréfico sugestivo de consolidagio do espago aéreo*”.

As opacidades, habitualmente laterais, dispdem-se, como
ja foi referido, na periferia, junto da parede torécica, e
podem envolver todo o pulmdo, originando uma imagem
que foi descrita como negativo fotogrdfico do edema pul-
monar ou, também como o padrdo invertido das asas de
mocego.

Oscampos pulmonares médios e supcriores sdo atingidos
preferencialmente, sendo as imagens observadas com-
paraveis a uma nuvem de fumo que se libertasse das
regides dos hilos apés uma explosdo e ascendesse en-
costada a parede toricica. Na telerradiografia pulmonar
em virtude da sobreposi¢do das imagens, a distribui¢io
periférica pode, porventura a passar despercebida. A TC,
em que se obtém cortes axiais, sem sobreposicao, é entdo
extramamente til no diagndstico, demonstrando que as
consolidagdes estdo confinadas no ter¢o externo dos pul-
moes (Fig. 9).

As alteragbes radiograficas podem manter-se durante
meses se ndo for instituida a corticoterapia; esta propor-
cionard uma regressdo rapida das imagens e dos sintomas.

Fig.9

Ap6s uma semana de tratamento a reabsorpgo das lesdes
€ considerdvel, obtendo-se, por vezes, uma imagem radio-
l6gica normal ao fim de um més. Com a interrupgio da
corticoterapia podem ocorrer recidivas, susceptiveis de se
repetirem durante anos.

O diagnéstico diferencial deve ser considerado em re-
lagio a tuberculose pulmonar e 4 doenga eosinofilica
pulmonar de etiologia especifica.

A corticoterapia prolongada ¢ a terapéutica essencial,
comegando por altas doses e procurando depois a sua
redugdo prudente. O abandono da corticoterapia ndo deve
ser precoce.

CONCLUSAO

Os dois casos de PCE apresentados t&m o interesse de
demonstrar que os dados clinicos, laboratoriais e radio-
graficos permitiram diagnosticar a pneumonia crénica
eosinofilica. No caso de a conjugagao dos referidos dados
ndo ser conclusiva, serd necessdrio recorrer a exames
subsididrios agressivos (BAL, pung¢do-biopsia aspirativa,
biopsia transbrénquica, toracotomia). Permitiram também
estes dois casos sublinhar o interesse de um diagndstico
precoce que nos consinta o estabelecimento da corticotera-
pia urgente, sem a qual pode verificar-se uma evolugdo
fatal.
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