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este procedimento tem seu papel definido
no tratamento de doenças hematológicas.

As principais complicações do TMO
são a doença do enxerto contra hospedeiro
(DECH) aguda ou crônica, a rejeição e as
complicações pulmonares. As complica-
ções pulmonares ocorrem em 40% a 60%
dos pacientes submetidos ao TMO(1,2) e
estão associadas a morbidade e mortali-
dade significativas.

A tomografia computadorizada de alta
resolução (TCAR) é um excelente método
para detecção de anormalidades pulmona-
res, porém deve ser ressaltado que os acha-
dos vistos na TCAR em geral são inespe-
cíficos e necessitam de correlação clínica
e temporal, baseada no estado imunológico
do paciente(3).

Neste estudo serão discutidas e ilustra-
das as TCAR das principais complicações

INTRODUÇÃO

O transplante de medula óssea (TMO)
consiste na infusão intravenosa de células
progenitoras hematopoiéticas para restabe-
lecer a função da medula óssea, sendo que

pulmonares que ocorrem em pacientes
submetidos a TMO.

O período pós-TMO é dividido em três
fases (Figura 1):

– A primeira fase, também conhecida
como neutropênica, compreende as três
primeiras semanas pós-TMO e é caracte-
rizada por infecções fúngicas, hemorragias
alveolares, edema pulmonar e reações a
drogas;

– a segunda fase, ou fase precoce, com-
preende o período entre a terceira semana
e o 100� dia pós-TMO, sendo comum nes-
ta fase as infecções por citomegalovírus
(CMV) e vírus sincicial respiratório (VSR);

– a terceira fase, ou fase tardia (após
100 dias pós-TMO), é caracterizada pela
ocorrência de bronquiolite obliterante com
pneumonia em organização (BOOP) e
DECH crônica(2–4).
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Infecções fúngicas

Os fungos são causa comum de pneu-
monia em pacientes pós-TMO, com inci-
dência entre 12% e 45%. O Aspergillus sp.
é o fungo mais isolado no período pós-
TMO, sendo causa de pneumonia em até
20% dos pacientes(2).

Aspergilose invasiva

Os fatores de risco desta infecção in-
cluem granulocitopenia prolongada, uso
de antibióticos de amplo espectro, lesão de
mucosa e tratamento com corticosteróides.
O diagnóstico pode ser feito por culturas
positivas de tecido pulmonar obtido por
biópsia percutânea, biópsia a céu aberto ou
por autópsia.

Os achados radiográficos são variados,
podendo ser observados infiltrações focais
ou difusas, com ou sem escavações, nódu-
los, massas, ou a combinação de nódulos
e massas(5,6). O principal achado no exame
de TCAR é o de nódulo circundado por
atenuação em vidro-fosco, conhecido
como o sinal do halo(3). A escavação do
nódulo ocorre na fase de recuperação da
neutropenia e aparece como o sinal do
crescente aéreo. Pode ainda haver áreas de
consolidação segmentar causadas por in-
farto pulmonar, devido à invasão vascular.
A invasão de vias aéreas ocorre em 30%
dos casos(7), e anormalidades à TCAR in-
cluem nódulos centrolobulares ou peri-
broncovasculares (Figuras 2 e 3).
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FASE NEUTROPÊNICA

Na fase imediatamente após o trans-
plante há um período de neutropenia pro-
funda que dura de duas a três semanas. As

complicações pulmonares são predomi-
nantemente infecções fúngicas (mais co-
mumente a aspergilose angioinvasiva), he-
morragia alveolar difusa, edema pulmonar
e toxicidade a drogas(3).
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Infecções bacterianas

São complicações comuns, ocorrendo
em 20% a 50% dos pacientes, e correlacio-
nam-se com o período de granulocitopenia
antes da pega do enxerto. O grupo predo-
minante é o de bactérias Gram-negativas,
provenientes do trato gastrintestinal ou da
mucosa oral(2). O diagnóstico pode ser
definido a partir de culturas do lavado
broncoalveolar (LBA).

Os achados radiográficos e de TCAR
não diferem daqueles observados em pa-
cientes imunocompetentes com pneumo-
nia bacteriana. A TCAR é útil no diagnós-
tico precoce desta infecção, quando as ra-
diografias ainda são normais. Nesta fase a
TCAR pode demonstrar áreas de atenua-
ção em vidro-fosco, sugerindo o diagnós-
tico e a instituição terapêutica precoces
(Figuras 4 e 5).

Hemorragia alveolar difusa (HAD)

A HAD ocorre em até 20% dos pacien-
tes submetidos a TMO autólogo, e é diag-
nosticada entre o 7� e 40� dias pós-TMO
(média D+12). É caracterizada por estabe-
lecimento súbito de dispnéia progressiva,
tosse não produtiva, febre e hipoxemia(2).
O LBA define o diagnóstico, evidenciando
macrófagos contendo hemossiderina.

As radiografias de tórax demonstram
consolidação difusa, geralmente envol-
vendo mais de um lobo. Os achados mais
comuns na TCAR são áreas de atenuação
em vidro-fosco bilaterais e consolidações(3)

(Figura 6).

Edema pulmonar

O edema pulmonar em geral ocorre na
segunda ou terceira semana pós-TMO. Esta
alteração resulta da infusão de grandes

quantidades de fluidos para administração
de drogas, produtos sanguíneos e nutrição
parenteral total, combinada a disfunções
cardíaca e renal, secundárias a quimiote-
rapia e imunossupressão prévias(2).

As anormalidades na radiografia de tó-
rax incluem redistribuição vascular e au-
mento difuso da trama intersticial. As
TCAR mostram vasos pulmonares proemi-
nentes, espessamento de septos interlobu-
lares, áreas de atenuação em vidro-fosco e
derrame pleural(3) (Figura 7).

Toxicidade a drogas

Complicações pulmonares relaciona-
das a drogas citotóxicas são freqüentes e
podem ser potencializadas pela irradiação
do parênquima pulmonar nos pacientes
submetidos à irradiação corporal total no
período pré-TMO. As principais drogas
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implicadas nesta complicação são bleomi-
cina, bussulfan e metotrexate.

Os achados na TCAR são variados e
inespecíficos, incluindo áreas de atenuação
em vidro-fosco(7), consolidações, ou em
estágios mais tardios, áreas de infiltração
intersticial reticular (Figura 8).

FASE PRECOCE

A próxima fase vai do dia 21 até os 100
dias pós-TMO, quando ocorre recuperação
gradual dos neutrófilos e do sistema imu-
ne. Nesta fase predominam as infecções

virais, sendo o CMV e o VSR os vírus com
maior freqüência diagnosticados.

Pneumonia por CMV

A infecção pelo CMV ocorre em até
70% dos pacientes submetidos a TMO,
sendo que um terço destes desenvolve
pneumonia. Os sintomas iniciam entre 6 e
12 semanas pós-TMO(7). As características
clínicas da pneumonia por CMV são febre,
tosse não produtiva, dispnéia e hipoxemia.
O diagnóstico pode ser feito por imuno-
fluorescência indireta aplicada ao LBA. O
diagnóstico histológico é confirmado pelo

achado de macrófagos pulmonares conten-
do inclusões intranucleares típicas.

Os achados radiográficos incluem infil-
tração intersticial difusa, opacidades pa-
renquimatosas e a presença de inúmeros
pequenos nódulos. O aspecto mais comum
na TCAR são pequenos nódulos associa-
dos a áreas de consolidação ou de atenua-
ção em vidro-fosco(3,8) (Figuras 9 e 10).

Vírus sincicial respiratório

Estudos recentes têm mostrado que ví-
rus respiratórios da comunidade, como o
VSR, influenza vírus, parainfluenza vírus,
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adenovírus e picornavírus têm papel im-
portante na etiologia de doenças respira-
tórias no pós-TMO(4). Clinicamente, estes
pacientes se apresentam com quadro de
infecção das vias aéreas superiores, sendo
que até 50% dos pacientes desenvolvem
pneumonia na evolução. A incidência é
maior no primeiro mês pós-TMO.

Há poucos trabalhos na literatura que
descrevem os achados radiográficos em
pacientes submetidos a TMO. Até 20% dos
pacientes com pneumonia pelo VSR apre-
sentam TCAR normal. Naqueles casos
com alterações, os principais achados são
pequenos nódulos centrolobulares, áreas
de consolidação, opacidades em vidro-fos-
co, espessamento de paredes brônquicas e

opacidades em árvore em brotamento (Fi-
guras 11 e 12).

Pneumonia por Pneumocystis carinii
(PPC)

A incidência de PPC tem diminuído com
a instituição de profilaxia de rotina (trime-
toprim/sulfametoxazol). Atualmente, a
PPC é vista em menos de 10% dos pacien-
tes submetidos a TMO, geralmente naque-
les que não toleram a profilaxia(2). O tem-
po médio de estabelecimento da doença é
de dois meses pós-TMO. O Pneumocystis
carinii pode ser diagnosticado quando a
forma cística do organismo é identificada
no LBA ou em biópsia com coloração de
Grocott-Gomori.

As radiografias de tórax demonstram
opacidades peri-hilares ou nos lobos supe-
riores. As TCAR mostram áreas de atenua-
ção em vidro-fosco, que podem ser difusas
ou predominarem nas regiões peri-hilares
ou em lobos superiores. Outro padrão des-
crito é a presença de um padrão em mosai-
co, poupando lóbulos pulmonares secun-
dários adjacentes(3,7) (Figura 13).

Pneumonia intersticial idiopática (PII)

A PII ocorre em cerca de 12% dos pa-
cientes submetidos a TMO, sendo definida
como lesão pulmonar difusa que se mani-
festa na ausência de qualquer infecção,
entre 40 e 50 dias após o TMO. É essen-
cialmente um diagnóstico de exclusão. A
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causa parece estar relacionada à toxicidade
durante o preparo pré-transplante(2).

Os principais achados radiográficos e
tomográficos são opacidades alveolares di-
fusas ou multifocais, opacidades reticula-
res, espessamento de septos interlobulares
e nódulos de vários tamanhos (Figura 14).

FASE TARDIA

Ocorre em um período após o 100� dia
pós-transplante, em que a função imune
recuperou-se em grande parte, e as compli-
cações são do tipo não infecciosas. Com-
plicações pulmonares infecciosas ocorrem
nesta fase quando os pacientes apresentam
DECH ou falha na pega do enxerto.

Bronquiolite obliterante (BO)

Ocorre em até 10% dos pacientes pós-
TMO(7), sendo rara em pacientes submeti-
dos a TMO autólogo. Clinicamente desen-
volve-se após o terceiro mês pós-TMO e os
sintomas iniciais lembram infecção de via
aérea superior. A etiologia é incerta e pa-
cientes com DECH têm risco aumentado.
Observa-se deterioração gradual das pro-
vas de função pulmonar e o diagnóstico é
baseado na clínica e nestes exames. O diag-
nóstico é confirmado histologicamente nas
amostras de biópsia de tecido pulmonar(2).

Nas radiografias de tórax observa-se
hiperinsuflação pulmonar na ausência de
infiltrações. A TCAR revela dilatação brôn-
quica e padrão de perfusão em mosaico,

com evidência de aprisionamento de ar nos
cortes em expiração(3,7) (Figuras 15 e 16).

Bronquiolite obliterante com
pneumonia em organização

A BOOP é uma complicação tardia em
pacientes pós-TMO. As manifestações clí-
nicas incluem tosse não produtiva, disp-
néia e febre.

Os achados à TCAR incluem consoli-
dações com distribuição subpleural ou
peribrônquica, áreas de atenuação em vi-
dro-fosco e pequenos nódulos. Os nódu-
los e as áreas de atenuação em vidro-fos-
co tendem a ser distribuídos aleatoriamen-
te, e os nódulos em geral têm margens bem
definidas(3,7) (Figura 17).
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Doença do enxerto contra o hospedeiro
crônica

A DECH crônica resulta de uma reação
imune de células doadoras imunocompe-
tentes contra tecido de hospedeiro imuno-
deprimido. Ocorre em até 50% dos pacien-
tes que sobrevivem seis meses ou mais após
o TMO(7). Não tem manifestação pulmonar
específica, sendo que as lesões pulmona-
res nestes pacientes são secundárias às al-
terações no sistema imune e incluem infec-
ções por bactérias capsuladas, Aspergillus
e Pneumocystis carinii, aspiração crôni-
ca, BO e pneumonia intersticial linfóide.

CONCLUSÃO

A TCAR é um excelente método para
avaliação do parênquima pulmonar e pode

ser útil no diagnóstico de doenças respira-
tórias em pacientes submetidos a TMO.
Ressalte-se que os achados são isolada-
mente inespecíficos, porém, quando cor-
relacionados com a clínica e a fase em que
a anormalidade pulmonar ocorre, diminui-
se a lista de diagnósticos diferenciais. A
TCAR é ferramenta adicional no auxílio da
definição diagnóstica em um momento em
que o quadro clínico do paciente pode
deteriorar-se rapidamente, sendo necessá-
ria à instituição de terapêutica imediata.
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