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RESUMO

A Pneumonia Intersticial Aguda (PIA) é uma rara e fulminante
forma de doenga pulmonar difusa descrita por Hamman e Rich
em 1935. Pneumonia Intersticial Aguda ¢ classificada como
Pneumonia Intersticial Idiopdtica, e ¢é a mais aguda e agressi-
va em seu curso. Apresenta-se clinicamente de forma similar a
Sindrome da Angtstia Respiratéria Aguda (SARA), e representa
provavelmente uma parte dos casos de sindrome da Angstia Res-
piratéria Aguda idiopdtica. O caso relatado é de uma paciente
de 55 anos, portadora de Obesidade e Esquizofrenia, que apre-
sentou Insuficiéncia Respiratéria Aguda e sindrome da Anggstia
Respiratéria Aguda grave, com piora clinica rdpida e evolugao
para 6bito com menos de 3 dias de internagio hospitalar. O
diagnéstico de Pneumonia Intersticial Aguda foi feito na ne-
cropsia. O objetivo deste trabalho ¢é fazer uma breve revisio so-
bre a Pneumonia Intersticial Aguda e relatar um caso clinico
desta doenca, que ¢ rara e com pouca descri¢io na literatura,
devendo ser lembrada como diagnéstico diferencial nos casos de
Sindrome da Angustia Respiratéria Aguda.

Descritores: Fibrose pulmonar; Sindrome do desconforto respi-
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ABSTRACT

Acute Interstitial Pneumonia (AIP) is a rare and fulminant
diffuse lung disease described by Hamman and Rich in 1935.
Acute Interstitial Pneumonia is classified as idiopathic interstitial
pneumonia, and is the most aggressive and acute in its course. It
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is presented as Adult Respiratory Distress Syndrome (ARDS),
and it is one of the cases of idiopathic as Adult Respiratory
Distress Syndrome. This is a case of a 55 years-old patient, with
obesity and schizophrenia who presented with acute respiratory
insufficiency and severe as Adult Respiratory Distress Syndrome,
with rapid clinical deterioration and progression to death in
less than three days of hospitalization. The diagnosis of Acute
Interstitial Pneumonia was made at necropsy. The objective of
this paper is to briefly review the Acute Interstitial Pneumonia
and to report a case of this disease, which is rare with limited
description in the literature. It should be included as a differential
diagnosis in cases of Adult Respiratory Distress Syndrome.

Keywords: Pulmonary Fibrosis; Respiratory distress syndrome,
adult; Autopsy; Obesity; Schizophrenia; Syndrome; Humans;
Case reports

INTRODUCAO

A Pneumonia Intersticial Aguda (PIA) ¢ uma rara e fulmi-
nante forma de doenca pulmonar difusa descrita por Hamman
e Rich em 1935"2, PIA ¢ classificada como Pneumonia Inters-
ticial Idiop4tica, e ¢ a mais aguda e agressiva em seu curso?.

Apresenta-se clinicamente de forma similar a sindrome da
Angustia Respiratéria Aguda, e representa provavelmente uma
parte dos casos de sindrome da Angtstia Respiratéria Aguda
(SARA) idiopdtica.

Afeta geralmente individuos sauddveis, sem histéria prévia
de doenga pulmonar e nio ¢ associada ao tabagismo. Nao h4 di-
ferenca na incidéncia dos casos em relacio ao género. A maioria
dos pacientes possui idade maior que 40 anos®>7.

A PIA apresenta-se com inicio rdpido, perfodo prodrémico
de 7 a 14 dias. Os sintomas incluem febre (75%), tosse seca
(79%), e dispneia (90%)%>. A maioria dos pacientes apresen-
ta hipoxemia e necessita de suporte ventilatério invasivo apds
poucos dias de evolugio. Em alguns casos, podem apresentar
sintomas como mialgia, artralgia, calafrios e mal estar.

O exame fisico apresenta taquipneia, e crepitagoes pulmona-
res difusas. Devem ser procurados sinais que possam ajudar no
diagnéstico diferencial, como o baqueteamento digital, que nao
estd presente nesses casos, mas é encontrado em outras doengas
pulmonares de curso indolente®.

A evolugao ¢ semelhante aos de outras causas de SARA.
Devendo-se sempre descartar os diagndsticos diferenciais, utili-
zando os diversos métodos de auxilio diagndstico.
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Os exames laboratoriais sdo inespecificos, sendo comum en-
contrar leucocitose. A gasometria frequentemente apresenta hi-
poxemia com a relagao PaO,/FiO, menor que 200mmHg.

O raio-x de térax apresenta opacidade alveolar bilateral®”
e a tomografia de térax de alta resolugio mostra dreas em vi-
dro fosco, consolidacio dos alvéolos, espessamento dos septos
e bronquiectasias por tragio, de forma assimétrica e bilateral”.

O diagnéstico é dado pelo quadro clinico compativel com
SARA e confirmagio histolégica de dano alveolar difuso, através
de biépsia transbrénquica, videotoracoscopia ou toracotomia®.
Devido 2 gravidade do quadro, nio sendo possivel a realizacao
de bi6psia, deve ser iniciado o tratamento empirico, quando fo-
rem descartadas outras causas mais comuns, através de andlise
do material colhido por lavado bronquioalveolar.

Os principais diagnésticos diferenciais sdo: infecgao pul-
monar, insuficiéncia cardfaca, Pneumonia Eosinofilica Aguda,
Pneumonia por Hipersensibilidade e doencas do tecido con-
juntivo®.

O tratamento ¢ baseado no suporte ventilatério e hemodi-
namico adequado, pois ¢ frequente a evolugio com grave hi-
poxemia e choque distributivo. O uso de antibiético deve ser
realizado empiricamente, jd4 que descartar uma causa infecciosa
nio ¢ possivel, principalmente em vigéncia de um quadro grave.

O uso de glicocorticoides é controverso, jd que os trabalhos
publicados relatam um ndmero de pacientes pequeno e resulta-
dos varidveis®®. Em geral, é recomendado realizar pulsoterapia
com Metilprednisolona®.

O prognéstico é ruim, com mortalidade dos pacientes na
primeira internagio em torno de 50%, ¢ os que sobrevivem po-
dem recuperar completamente a fun¢io pulmonar ou podem
desenvolver uma doenca pulmonar intersticial crénica®”.

RELATO DO CASO

Paciente de 55 anos, parda, procedente de Frutal-MG. Por-
tadora de obesidade, com diagndstico prévio de esquizofrenia,
e fazia uso de Levomepromazina. Nio havia antecedentes de
pneumopatias ou de infecgoes de vias aéreas recentes. Sem his-
toérico de etilismo, tabagismo ou uso de drogas.

Apresentava quadro de tosse seca hd um més da internagio,
com piora hd 2 dias, com surgimento de febre alta (39-40°C)
e dispneia.

Procurou atendimento na cidade de origem em franca in-
suficiéncia respiratdria, sendo necessdria intubagio oro-traqueal
imediata e ventilagio mecinica, sendo entio transferida ao
Hospital de Clinicas da UFTM.

Ao exame fisico inicial foram observados a ausculta pulmo-
nar estertores crepitantes difusos, mais intensos em base pulmo-
nar direita. Apresentava ainda, taquicardia (frequéncia cardfaca
entre 140-160bpm) e febre (39°C). A pressao arterial estava
normal, sem necessidade de drogas vasoativas.

Ao raio-x de tdrax, foi evidenciada opacidade intersticio-alveo-
lar heterogénea bilateral (Figura 1).

Os exames de sangue mostraram discreta leucocitose (sem
desvio 4 esquerda), e elevagio de PCR (em inglés: Polymerase chain
reaction). Nao havia altera¢des de funcio renal, de eletrélitos,
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da funcao hepdtica, do DHL e as sorologias para virus foram
negativas.

O caso foi inicialmente conduzido como sepse grave de foco
pulmonar por provivel pneumonia da comunidade, sendo ad-
ministrados empiricamente Ceftriaxona e Clindamicina.

Permaneceu sedada, em ventilagio mecénica, sempre a custa
de altos parametros (FiO, de 100% e PEEP (em inglés: positive
end-expiratory pressure) acima de 14cmH,0), mantendo critérios
gasométricos compativeis com SARA grave (Tabela 1).

Nas primeiras 48 horas de internagio, a paciente apresentou
piora progressiva do quadro, com manutengio de platd febril e
necessidade de iniciar drogas vasoativas. Foi optado por amplia-
¢o do esquema de antibidtico para Imipeném e Vancomicina.
Solicitados lavado bronquioalveolar e tomografia computadori-
zada de térax. Contudo, a paciente evoluiu com choque refra-
tdrio e instabilidade clinica, impossibilitando a realizagio dos
exames acima citados. Apresentou parada cardiorrespiratéria em
assistolia, sem reversio. Obito 60 horas apés a internagio.

Para elucidacio diagndstica foi solicitada necropsia. O exa-
me macroscépico evidenciou aumento do peso e da consisténcia
pulmonar. Na avaliagio microscépica, foi detectado espessa-
mento generalizado das paredes alveolares, com intenso espessa-
mento do epitélio dos alvéolos. Muito frequentemente os alvéo-
los estavam obliterados por tecido conjuntivo frouxo e estavam

limitados por membrana hialina (Figura 2).

i il
Figura 1. Raio-X térax (incidéncia AP) evidenciando opacidade
intersticio-alveolar heterogénea bilateral.

Tabela 1. Gasometrias Arteriais durante a internagao hospitalar

Gasometria arterial 1° dia 2° dia 3¢ dia
Ph 7,41 7,33 7,3
pCO2 47,1 53,9 47,1
pO2 60,9 81 104,8
HCO3 29,4 28,4 22,9
BE 3,9 1,4 -3,7
rel PaO2/FiO2 60,9 81 104,8
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Figura 2. Pneumonia intersticial aguda. Esta imagem mostra
espessamento generalizado das paredes alveolares, com intenso
espessamento do epitélio dos alvéolos. Muito frequentemente os
alvéolos estio obliterados por tecido conjuntivo frouxo e estio
limitados por membrana hialina. (Hematoxilina e Eosina; au-
mento x40).

Ocasionalmente encontrou-se depésito de fibrina na super-
ficie pleural visceral. Nao foram encontrados corpos estranhos
pesquisados com luz polarizada. Além disso, nao foram detecta-
dos bactérias, micobactérias, fungos, e inclusées de adenovirus,
virus herpes simples, e citomegalovirus.

Estes achados tornaram a hipétese de Pneumonia Intersticial
Aguda a mais provével. Este é diagndstico de exclusio para o
quadro clinico de SARA e para os achados histolégicos de Dano
Alveolar Difuso.

DISCUSSAO

O caso relatado ¢ compativel com Pneumonia Intersticial
Aguda (Sindrome de Hamman-Rich), diagnéstico de exclusao
frente as possibilidades de SARA, sendo confirmado apenas em
exame histoldgico.

A apresentacio clinica do caso foi de SARA grave, com répi-
da evolugio para o ébito, sendo o diagndstico confirmado atra-
vés da necropsia.

A aparéncia histopatolégica da PIA é de Dano Alveolar
Difuso (DAD)®. Geralmente a fase exsudativa do DAD nio ¢
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Pneumonia intersticial aguda (sindrome de Hamman-Rich)

encontrada, sendo a fase proliferativa em organizagio o achado

mais frequente, como descrito abaixo®*%:

* Espessamento dos septos alveolares por edema intersticial,
infiltracio de células inflamatérias, proliferacao de fibro-
blastos (no intersticio e espago aéreos), e hiperplasia dos
pneumdcitos tipo 2;

*  Colapso e aposicio de septo alveolar adjacente;

*  Membranas hialinas em dreas focais ao longo dos septos
alveolares;

e Trombos em pequenas artérias.

Outra importante caracteristica da PIA ¢ a uniformidade
temporal das lesées, sugerindo que um episédio agudo possa
ser o responsdvel pelo desencadeamento de todo o processo
inflamatério.

Portanto, concluimos que o diagndstico de PIA deve ser
lembrado em todos os casos de SARA grave de etiologia indeter-
minada, apesar do progndstico sombrio com alta mortalidade e
pouca efetividade terapéutica.
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