
Radiol Bras 2001;34(6):317–321 317

Artigo OriginalArtigo OriginalArtigo OriginalArtigo OriginalArtigo Original

PNEUMOCISTOSE NA SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIAPNEUMOCISTOSE NA SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIAPNEUMOCISTOSE NA SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIAPNEUMOCISTOSE NA SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIAPNEUMOCISTOSE NA SÍNDROME DA IMUNODEFICIÊNCIA
ADQUIRIDA: CORRELAÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADAADQUIRIDA: CORRELAÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADAADQUIRIDA: CORRELAÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADAADQUIRIDA: CORRELAÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADAADQUIRIDA: CORRELAÇÃO DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA
DE ALTA RESOLUÇÃO COM A ANATOMOPATOLOGIA*DE ALTA RESOLUÇÃO COM A ANATOMOPATOLOGIA*DE ALTA RESOLUÇÃO COM A ANATOMOPATOLOGIA*DE ALTA RESOLUÇÃO COM A ANATOMOPATOLOGIA*DE ALTA RESOLUÇÃO COM A ANATOMOPATOLOGIA*
Edson Marchiori1, Cyntia Inez Guedes Soares Pereira2, Luiza Beatriz Melo Moreira3,
Domenico Capone4, Heleno Pinto de Moraes5

Neste trabalho são apresentados os principais aspectos observados na tomografia computadorizada de alta

resolução de 15 pacientes com a síndrome da imunodeficiência adquirida e pneumocistose, e feita a corre-

lação com os achados da necropsia de cinco destes pacientes. Os padrões tomográficos mais freqüente-

mente observados foram a atenuação em vidro fosco, as áreas de consolidação, o padrão de pavimentação

em mosaico e os cistos. Menos comumente foram identificados nódulos e reticulação intralobular. O padrão

em vidro fosco e as áreas de consolidação corresponderam à ocupação alveolar por exsudato inflamatório.

O espessamento dos septos interlobulares se deveu à infiltração celular e ao edema. No paciente com

reticulação intralobular foi observado espessamento dos septos alveolares por infiltração celular e por

fibrose. Os nódulos, observados em um dos pacientes, corresponderam a um acúmulo focal de microorga-

nismos e células inflamatórias, com um padrão “granulomatoso”.

Unitermos: Pneumocistose. Síndrome da imunodeficiência adquirida. Tomografia computadorizada de alta
resolução. Anatomopatologia.

Pneumocystis carinii pneumonia in acquired immunodeficiency syndrome – correlation of high-resolution
computed tomography and anatomopathology.
We present the main findings observed on the high-resolution computed tomography examinations of 15

patients with acquired immunodeficiency syndrome and Pneumocystis carinii pneumonia. The high-resolu-

tion computed tomography and autopsy findings of 5 patients were also compared. The most frequently

observed high-resolution computed tomography patterns were ground-glass attenuation, consolidation areas,

crazy-paving pattern and cysts. Nodules and intralobular reticulation were less frequently observed. Ground-

glass attenuation and consolidation areas corresponded to alveolar filling with inflammatory exsudate.

Thickening of the interlobular septa was due to cell infiltration and edema. One patient presented interlobu-

lar reticulation, and the pathology study revealed alveolar septa thickening due to cell infiltration and fibro-

sis. Nodules observed in one of the patients corresponded to a patchy intraalveolar accumulation of micro-

organisms and inflammatory cells forming a “granulomatous” pattern.

Key words: Pneumocystis carinii pneumonia. Acquired immunodeficiency syndrome. High-resolution com-
puted tomography. Anatomopathology.
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INTRODUÇÃO

Complicações pulmonares são causas
comuns de morbidade e mortalidade em

pacientes com a síndrome da imunodefi-
ciência adquirida (SIDA), sendo mais fre-
qüentes as de natureza infecciosa.

A pneumonia por Pneumocystis carinii,
ou pneumocistose, é a causa mais comum
de doença pulmonar difusa aguda na SIDA.
É também usualmente vista em outros pa-
cientes imunocomprometidos, particular-
mente após transplante de medula óssea(1).

Na última década, avanços no tratamen-
to e na prevenção da pneumocistose alte-
raram a incidência relativa da doença, pois,
com a quimioprofilaxia, o número de no-
vos casos diminuiu bastante. Constataram-
se também, secundárias a estes avanços,
modificações na sua história natural e nas
suas manifestações radiológicas(2).

Em razão de o tratamento e a quimio-
profilaxia terem tornado mais freqüentes

as manifestações atípicas da doença, au-
mentou a importância de o radiologista re-
conhecer, também, os seus aspectos me-
nos comuns(2,3).

Estudos recentes têm mostrado a utili-
dade da tomografia computadorizada de
alta resolução (TCAR) na avaliação de pa-
cientes com SIDA e doença pulmonar(1,4,5).
A tomografia pode demonstrar doença não
diagnosticada nas radiografias convencio-
nais, evidenciar achados característicos ou
sugestivos de uma doença específica, su-
gerir a concomitância de doenças, e servir
para selecionar sítios ou guiar biópsias(6).

CASUÍSTICA E MÉTODOS

Foram analisadas as TCARs de 15 pa-
cientes adultos que apresentavam SIDA e
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pneumocistose, estudados em Instituições
do Rio de Janeiro, com diagnósticos con-
firmados histopatologicamente por lavado
broncoalveolar ou por material de necrop-
sia, e foi feita a correlação com material
anatomopatológico obtido de necropsias de
cinco pacientes. Onze pacientes eram do
sexo masculino e quatro eram do sexo fe-
minino, com idades variando entre 23 e 54
anos (média de 33,8 anos).

RESULTADOS

Os achados mais observados foram, em
ordem decrescente de freqüência, o padrão
em vidro fosco, as consolidações alveola-

res, as alterações das vias aéreas (dilata-
ções brônquicas e espessamento de pare-
des brônquicas), o espessamento de sep-
tos interlobulares, eventualmente forman-
do o padrão de pavimentação em mosaico
(Figura 1A), a reticulação intralobular, as
lesões císticas e os nódulos.

O padrão em vidro fosco e as consoli-
dações alveolares se deveram à presença
de ocupação alveolar por exsudato eosi-
nofílico espumoso, constituído basicamen-
te por surfactante, fibrina e restos celula-
res, com parasitos de permeio (Figuras 1C
e 1D).

O espessamento de septos interlobula-
res foi pouco expressivo, exceto em dois pa-

cientes, que apresentavam septos espessa-
dos de permeio a áreas com atenuação em
vidro fosco (padrão de pavimentação em
mosaico). Os septos estavam espessados
por edema e infiltração celular (Figura 1B).

Os nódulos se deveram basicamente à
formação de �granulomas� não-caseosos.
Nestas áreas, os alvéolos apresentaram-se
preenchidos por microorganismos, células
inflamatórias e necrose, assumindo um
padrão �granulomatoso� (Figura 2).

A reticulação intralobular correspondeu
à  presença de espessamento de septos al-
veolares, com pouco ou nenhum enchimen-
to alveolar (Figura 3B). Evidências de fi-
brose em septos alveolares foram também

Figura 1. Em A, TCAR com padrão de pavimentação em mosaico, observando-se lóbulos secundários comprometidos, com atenuação em vidro fosco,
separados de lóbulos normais por septos interlobulares espessados. Em B, corte histológico mostrando que o padrão em vidro fosco se deve ao enchimento
dos espaços alveolares por exsudato eosinofílico. Em C, outro corte histológico mostrando septo interlobular espessado por edema e elementos celulares,
separando lóbulo normal de outro comprometido pela doença. Em D, maior aumento com coloração pela prata, observando-se os fungos corados em negro,
no meio do exsudato intra-alveolar.

A B

C D
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observadas (Figura 3C). Em um dos pa-
cientes conseguiu-se também identificar,
anatomopatologicamente, a presença de
cistos, que não tinham paredes próprias;
as paredes eram constituídas pelo próprio
parênquima pulmonar, colabado ao redor
dos cistos (Figura 3D).

Não se conseguiu obter, no material his-
topatológico analisado, elementos suficien-
tes para a correlação das alterações nas vias
aéreas.

DISCUSSÃO

O achado mais característico na TCAR
dos pacientes com pneumocistose é a pre-
sença de áreas com atenuação em vidro
fosco, isto é, aumento homogêneo da ate-
nuação sem obscurecer as imagens vascu-
lares(4). Pode ser visto também um padrão
geográfico, ou em mosaico, com lóbulos
secundários normais adjacentes a outros
doentes(2,7). O encontro deste padrão em
um paciente toxêmico com SIDA é muito
sugestivo de pneumocistose(1,4).

A distribuição pode ser difusa ou pre-
dominar nos lobos superiores. Embora isto
ocorra mais freqüentemente em pacientes
sendo tratados com aerossol de pentami-
dina, este predomínio pode ocorrer tam-
bém em pacientes que não estão receben-
do quimioprofilaxia(1).

O achado histopatológico mais proemi-
nente é a presença de exsudato intra-alveo-
lar espumoso(8). Trata-se de um líquido pro-

teináceo que contém parasitos, fibrina e
restos celulares(2,7). É este acúmulo de lí-
quido que produz o padrão em vidro fosco
na TCAR(7). Pode haver também espessa-
mento de septos interlobulares dentro das
áreas em vidro fosco, refletindo infiltração
intersticial por edema e células mononu-
cleares(7). A associação de padrão em vi-
dro fosco com septos interlobulares espes-
sados de permeio origina o padrão de pa-
vimentação em mosaico(9).  Com o progres-
so da doença, áreas de consolidação do
espaço aéreo podem ser vistas(1).

Um achado relativamente comum é a
presença de espaços císticos(1,3,4). Os cis-
tos podem ser basicamente divididos em
dois tipos: os intraparenquimatosos, que
são cavidades necróticas envolvidas por
inflamação aguda, cujas paredes consistem
de espaços alveolares cheios de exsudato
eosinofílico e microorganismos(7), ou in-
flamação crônica, com fina camada de te-
cido fibroso(8,10). Geralmente estes cistos
se situam no parênquima subpleural, em-
bora alguns estejam associados com bron-
quíolos respiratórios(8). As paredes podem
ser finas ou espessas, e o cisto pode ter
formas regulares ou irregulares, estando ou
não envolvido por consolidação parenqui-
matosa ou padrão em vidro fosco(7). O ou-
tro tipo são os cistos subpleurais, que não
são envolvidos por parênquima alveolar e
são revestidos por fina parede fibrosa(8,10),
sem evidência de inflamação aguda ou de
microorganismos(2).

Ocasionalmente, os cistos intraparen-
quimatosos se comunicam com cavidades
subpleurais(8). Postula-se também a possi-
bilidade de haver evolução das lesões pa-
renquimatosas para os cistos subpleurais(2).

As lesões císticas têm predileção pelos
lobos superiores e regiões subpleurais, po-
dendo haver pneumotórax espontâneo(1,2).
Na vigência de tratamento com aerossol de
pentamidina, há um aumento da incidên-
cia de lesões nos lobos superiores, das for-
mas císticas e de pneumotórax(10). Após o
tratamento, os cistos podem persistir ou
desaparecer(1).

Deve ser ressaltado que, embora cavi-
dades de paredes espessas possam ser vis-
tas na pneumocistose,  o seu encontro deve
levar à suspeição de uma segunda doença
associada(11).

A patogênese da formação dos cistos
pulmonares não é bem conhecida. Várias
teorias têm sido propostas, como ação de
enzimas proteolíticas, invasão vascular e
tissular agressiva, com necrose isquêmica
e cavitação, obstrução de pequenas vias
aéreas, com mecanismo valvular, reação
granulomatosa com cavitação, infecção
pelo próprio vírus da SIDA, uso de drogas
intravenosas, etc.(2,8,12). Esta multiplicidade
de teorias demonstra que, na verdade, a
gênese dos cistos não é conhecida. Estu-
dos seqüenciais demonstram que, na fase
aguda da pneumonia, a reticulação pode
se tornar achado predominante(1), prova-
velmente refletindo linfáticos nos septos

A B
Figura 2. Em A, TCAR mostrando nódulos de limites mal definidos nos lobos superiores, com área de confluência posteriormente à esquerda. Em B, acúmulo
de exsudato e material necrótico intra-alveolar, assumindo aspecto granulomatoso (hematoxilina-eosina, pequeno aumento).
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interlobulares �clareando� a alveolite, ede-
ma, ou acúmulo de células plasmáticas e
macrófagos(2,7). Uma freqüente seqüela da
infecção é a fibrose intersticial(7). Estas al-
terações podem se apresentar como áreas
de cicatrização focal ou como fibrose pul-
monar mais difusa(2).

Um mecanismo comum de fibrose nes-
ses pacientes é a reação celular à agressão
da membrana alveolocapilar, com prolife-
ração de pneumócitos tipo II, e mobiliza-
ção de macrófagos e células plasmáticas
dentro do interstício (dano alveolar difuso).
Esta resposta resulta em pneumonite inters-
ticial branda, com posterior fibrose inters-
ticial quando o pulmão tenta a reparação(2).

Encontro de calcificações intersticiais mi-
croscópicas também já foi relatado(8,10).

Cerca de 5% a 10% dos pacientes apre-
sentam manifestações atípicas da doença,
que incluem doença lobar isolada, opaci-
dades com nódulos focais parenquimato-
sos, nódulos ou massas escavados, padrão
miliar, lesões endobrônquicas, derrame
pleural e linfonodomegalias(1�3,7,10).

Granulomas têm sido relatados em 4%
das biópsias pulmonares(10). Exsudato eo-
sinofílico e microorganismos são encon-
trados dentro da maioria dos granulomas
que, por vezes, têm aspecto sarcóide e po-
dem ser necróticos(10). Células gigantes iso-
ladas são ocasionalmente vistas adjacen-

tes ao exsudato alveolar(8). Os granulomas
podem ser imaturos ou completamente or-
ganizados(10).

As formações nodulares variam de pou-
cos milímetros até lesões mais raras, sob
forma de massas, podendo atingir alguns
centímetros de diâmetro. Eventualmente,
estas lesões podem cavitar(10). De qualquer
forma, estas lesões nodulares são bastante
raras(7) e o seu encontro deve levar à sus-
peita de uma segunda doença associada, an-
tes de serem atribuídas à pneumocistose(3,11).

Invasão vascular tem sido descrita e pode
ser acompanhada de necrose local(10). A
infiltração vascular pode estar associada
focalmente à vasculite.

Figura 3. Em A, TCAR evidenciando atenuação em vidro fosco difusa, observando-se de permeio reticulação intralobular e formações císticas, de maiores
dimensões à direita. Em B, corte histológico mostrando espessamento das paredes alveolares por infiltração celular, além da presença de material espumoso
intra-alveolar (hematoxilina-eosina, grande aumento). Em C, o espessamento de septos alveolares já com conteúdo fibroso (tricrômico de Masson, grande
aumento). Este aspecto é responsável pelo reticulado intralobular visto na TCAR. Em D, presença de cisto parenquimatoso. Observar que o cisto não tem
paredes próprias; suas paredes são formadas pelo parênquima pulmonar adjacente.
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C D
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O exsudato espumoso e os microorga-
nismos podem ser encontrados infiltrando
as paredes vasculares. Podem estar envol-
vidos artérias, veias ou capilares nos sep-
tos alveolares(8).

Linfonodomegalias, tipicamente asso-
ciadas com terapia profilática com aeros-
sol de pentamidina, raramente são vistas
fora desse contexto(7). Também derrames
pleurais são raros, em geral em pacientes
em uso de quimioprofilaxia(2,4).
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