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INTRODUÇÃO

A esclerose sistêmica (ES) é uma doen-
ça inflamatória crônica do tecido conjun-
tivo, caracterizada por alterações vascula-
res, inflamatórias e fibróticas da pele e de
órgãos viscerais(1).

Dentre as manifestações viscerais, o
comprometimento pulmonar é, atualmen-
te, a principal causa de morbimortalidade
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na ES, devido ao melhor controle do aco-
metimento renal. Sabe-se que mais de 60%
dos pacientes vão apresentar alguma for-
ma de lesão pulmonar ao longo da evolu-
ção, sendo o comprometimento intersticial
e a doença vascular pulmonar as mais im-
portantes, pela freqüência e maior reper-
cussão clínica(2).

A prevalência da doença intersticial
pulmonar varia de 25% a 90% nos diferen-
tes estudos, dependendo dos métodos uti-
lizados na sua investigação(1). Estudos de
necropsia têm mostrado alta prevalência de
envolvimento pulmonar, ocorrendo em
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quase 100% dos casos(2). Cerca de 75%
dos pacientes com ES têm alterações em
provas de função pulmonar. Destes, cerca
de 27% apresentam distúrbio restritivo mo-
derado (capacidade vital forçada (CVF)
entre 50% e 75% do previsto) e 13% têm
distúrbio restritivo grave (CVF < 50% do
previsto)(3). Estudos que utilizaram a radio-
grafia simples (RX) de tórax para a avalia-
ção de fibrose pulmonar relacionada à ES
revelaram alterações em somente 25% a
44% dos casos(4), enquanto os trabalhos
que analisaram a prevalência de acometi-
mento pulmonar na ES utilizando a tomo-
grafia computadorizada de alta resolução
(TCAR) do tórax observaram alterações
intersticiais em até 94% dos pacientes(5).

Até o momento, o único fator preditivo
de boa resposta terapêutica conhecido para
as manifestações intersticiais da ES é o
início precoce do tratamento(6). Daí a im-
portância do diagnóstico nas suas fases
iniciais de desenvolvimento, mesmo antes
do surgimento de sintomas. A avaliação da
queixa de dispnéia em pacientes com ES
deve incluir a realização de testes de fun-
ção pulmonar, RX de tórax, ecodoppler-
cardiograma e TCAR(1). Dentre os exames
de imagem utilizados nesta avaliação, a
TCAR tem-se tornado o método de esco-
lha para a investigação do acometimento
intersticial, devido à baixa sensibilidade do
RX de tórax(1). Além disto, a TCAR per-
mite melhor visualização do parênquima
pulmonar e pode auxiliar na diferenciação
entre doença ativa (inflamação) e fibrose(2).

O objetivo deste trabalho é comparar a
acurácia do RX de tórax com a da TCAR
para o diagnóstico do acometimento inters-
ticial pulmonar relacionado à ES.

MATERIAIS E MÉTODOS

Pacientes: Entre janeiro de 2002 e ju-
lho de 2003, foram avaliados 34 pacientes
com diagnóstico de ES, segundo critérios
diagnósticos do Colégio Americano de
Reumatologia (ACR)(7), sendo 29 (85%)
mulheres e cinco (15%) homens, com ida-
de média de 42 anos, variando de 21 a 70
anos (± 14 anos) e tempo médio de doença
de oito anos (± 9,7 anos). Dezenove (56%)
pacientes apresentavam a forma cutânea
difusa, enquanto 15 (44%) apresentavam
a forma cutânea limitada. Vinte e oito (82%)

pacientes apresentavam queixas sugestivas
de comprometimento esofágico, como dis-
fagia e pirose, e 29 (85%) apresentavam
fenômeno de Raynaud. Vinte (59%) pa-
cientes apresentavam queixa de dispnéia
ao esforço, 23 eram não fumantes e 11
eram fumantes ou ex-fumantes.

Radiografias de tórax: Os RX de tó-
rax foram realizados em póstero-anterior
(PA) e perfil (voltagem de 90 kV, distân-
cia foco-filme de 1,80 m, filme de baixo
contraste e “écran” de intensificação regu-
lar), com um intervalo máximo de três
meses da TCAR.

Tomografias de tórax: As TCAR fo-
ram realizadas em aparelhos Somaton AR-
T (Siemens, Erlangen, Alemanha) e Auk-
let (Toshiba). Todas as imagens foram ob-
tidas com inspiração máxima, utilizando
1,5 a 2 mm de colimação, com 125 kV e
160 mAs. Os intervalos entre as imagens
foram de 15 a 20 mm, com o paciente em
posição supina e prona. As imagens foram
reconstruídas utilizando-se algoritmo de
alta resolução, com matriz de 512 D 512.
As anormalidades do parênquima foram
codificadas de acordo com critérios descri-
tos na literatura(8–10).

Todas as radiografias de tórax e TCAR
foram analisadas por dois radiologistas
experientes, independentemente. Nos ca-
sos de discordância entre os dois, por aná-
lise de consenso.

RESULTADOS

Foram observadas alterações ao RX de
tórax de 16 (47%) pacientes; a principal

alteração encontrada foi infiltrado reticu-
lar nas bases em 11 (32%) dos pacientes
(Gráfico 1).

Trinta e dois (94%) pacientes apresen-
taram sinais de doença intersticial ao exa-
me de TCAR do tórax, sendo o achado
mais freqüente o espessamento de linhas
septais, constatado em 25 (73,5%) das to-
mografias. Outros achados observados nas
TCAR foram: linhas subpleurais em 13
(38%) exames, bandas parenquimatosas
em nove (26%), faveolamento em 19 (56%)
e vidro fosco em 19 (56%). Não foram ob-
servadas alterações à TCAR em apenas
dois (6%) pacientes (Gráfico 2). Os acha-
dos à TCAR se localizavam predominan-
temente nos lobos inferiores, principal-
mente nas regiões periféricas dos segmen-
tos posteriores (Figura 1).

Entre os 18 (53%) pacientes com RX de
tórax normal, 12 (66%) apresentavam al-
terações à TCAR. Neste grupo, as princi-
pais alterações observadas foram de espes-
samento intersticial, como espessamento
septal em dez (55%), vidro fosco e/ou
bronquiolectasias em oito (44%), faveola-
mento em sete (38,5%) e cistos em seis
(33%) (Gráfico 3) (Figuras 2 e 3).

DISCUSSÃO

O pulmão é o segundo órgão visceral
mais acometido na ES. Atualmente, as ma-
nifestações pulmonares são a principal
causa de morte nessa doença(1,3). Na série
de Medsger et al.(11), a mortalidade dos pa-
cientes com acometimento pulmonar (de-
finido pela presença de fibrose intersticial
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basal bilateral, hipertensão pulmonar ou
diminuição da capacidade de difusão do
monóxido de carbono) foi de aproximada-
mente 50% a 60% em cinco anos. Uma
análise das causas de óbito dos 2.000 pa-
cientes com ES acompanhados na Univer-
sidade de Pittsburgh revelou que 211 ha-
viam falecido de causas pulmonares (113
por hipertensão pulmonar isolada e 98 por
fibrose pulmonar) nos últimos 20 anos.
Estes óbitos correspondem a 21,5% de 981
mortes por ES e 44% das mortes relacio-
nadas a esta doença(12).

Estudos de necropsia revelaram preva-
lência de acometimento pulmonar inters-
ticial na ES entre 74% e 100%(1) e cerca de
70% dos pacientes apresentam algum grau
de distúrbio restritivo em provas de função
pulmonar(3).

No nosso estudo foram observadas al-
terações ao RX de tórax em 53% dos pa-
cientes. Outros estudos também mostraram
baixa prevalência do envolvimento pulmo-
nar na ES (entre 25% e 44%) através da
avaliação pelo RX de tórax(2,13,14) em com-
paração aos que utilizaram a TCAR.

Observamos alterações nas TCAR do
tórax em 94% dos pacientes estudados,
sendo o seu valor na avaliação da doença
pulmonar já demonstrado por vários auto-
res nos últimos anos(15,16). A freqüência de
alterações à TCAR encontrada neste tra-
balho foi semelhante à de outras séries(8).

���������
�"�
EF8�����

����
���G
��H���2�)

���������
��
�	������,	�
������
���G
��H���2��

�����
��
���	����
�	���0���

�����I��	����)


������	
����J����
�	���0���
	�����I�	��
���� �
���0�����
	��
��������
�
���	��,	����
�E�����	�����

	�����
	�
���	�	����0
��	�
�)����J����2��	��
���� �
�
� 
�
����
��	��
����	��	���������
��
����'�
���	��,	����
�E�����	��'����
������
�E�����	���'�������������
�����'���	�E��	�
�������'�����	�'���	�E��
��������


����,	�
��
�0��,	�
���	����	�
���
��
��	���	��
��	�
��

��	�	����0
��	�
�)

� �




����
�����������������������G

������6�������
�8���
����8=����	:
�;��������6����	�
�	�3�����������
������3��
�������	>��3�

Em nosso estudo observamos a presença de
fibrose pulmonar definitiva em 50% dos
pacientes (faveolamento, cistos) com ra-
diografia de tórax normal.

O vidro fosco é um achado considerado
por muitos autores como correspondente
a um estágio pré-fibrótico, de média gra-
vidade, potencialmente reversível quando
instituído tratamento(10,15). Esta alteração
foi observada em 56% de todas as TCAR
e em 44,5% dos pacientes com RX de tó-
rax normal. A presença de vidro fosco na
TCAR justifica a instituição de tratamen-

to mais agressivo com terapia imunossu-
pressora, como preconizado por alguns
autores(5,17). Portanto, na investigação do
acometimento intersticial pulmonar, mes-
mo em pacientes com radiografia de tórax
normal, é importante a realização da
TCAR, devido à baixa sensibilidade da-
quele método para alterações iniciais.

CONCLUSÃO

Os achados de prevalência de doença
intersticial pulmonar relacionada à ES ava-

liados pelo RX de tórax e TCAR deste
estudo são comparáveis aos de outros tra-
balhos na literatura. A TCAR é mais sen-
sível do que o RX de tórax para o diagnós-
tico precoce de estágios pré-fibróticos e
potencialmente tratáveis. Atualmente, a
TCAR do tórax é considerada método de
escolha na investigação do acometimento
intersticial da ES.
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