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Os linfomas constituem um grupe de
neoplasias malignas que se originam no
tecido linfóide ou no tecido reticular e

que compreende a Doença de Hodgkin,
os vários tipos de linfossarcoma, o reti-
culossarcoma e a micosis fungóide. Em
regra, quando o diagnóstico de linfoma
é estabelecido, a doença já se encontra
mais ou menos generalizada. Assim, até
vinte anos atrás, prevalecia o conceito
de terem sempre essas doenças origem
multifocal e prognóstico reservado. To
davia, à medida que se foram acumulan
do os conhecimentos e relatados os re

sultados finais obtidos com o tratamen

to cirúrgico ou radiológico obli ter ante
de formas localizadas de linfoma, cvrto

otimismo passou a prevalecer. Na rea
lidade, o que se observa hoje em dia é
que o prognóstico para o doente de lin-
foblastoma é melhor do que era anos
atrás. Possivelmente, o fato está ligado
à maior agressividade do tratamento,
principalmente, das formas localizadas
e iniciais da doença. Por outro lado,
insistem os autores, terem os linfomas

viscerais melhor prognóstico e compor
tamento biológico diferente dos que par

tem dos gânglios linfáticos e numerosas
publicações têm aparecido, na literatura
médica de todos os países, relativas ao
tratamento cirúrgico dos linfomas pri
mitivos do pulmão.

Como nesses últimos 15 anos tivésse

mos examinado e acompanhado de perto
546 doentes de linfoma, sem diagnosti
car caso de LINFOMA PRIMÁRIO

DO PULMÃO, resolvemos empreender
o presente estudo com a finalidade de
verificar possível êrro havido na avalia
ção de nossos doentes.

A par disso, em nossa prática, sem
pre nos impressionamos com a freqüên-
cia elevada do comprometimento pul
monar secundário no curso dos linfo-

blastomas malignos. Por êsse motivo, o
estudo foi estendido nessa direção, vi
sando a determinar o mecanismo atra

vés do qual os linfomas atingiam o
pulmão. Nosso objetivo era estabelecer
meio de tratamento profilático, capaz de
evitar essa localização tardia que agrava
a marcha da doença e contribue tara
encurtar a sobrevivência do doente.

* Chefe do Departamento de Medicina do I.N.C. “Fellow, American College of Chest Physicians”
Diretor do I.N.C. — Diretor do Serviço Nacional de Câncer.

Ex-
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seguida, quando se generaliza, no me-
diastino, chegamos à conclusão que a
irradiação profilática dessa região deve
lazer parte integrante do tratamento
obliterativo dêsse tipo de linfoma que

Da revisão, não surgiu nenhum caso
de linfoma primitivo do pulmão, nem
elemento clínico, anatômico ou oatoló-

gico que nos permitisse concluir que o
eventual linfoma pulmonar primário te
nha comportamento biológico geral, di
ferente do linfoma extra pulmonar.

Desta forma, nosso estudo passa a
girar, fundamentalmente, em torno das
manifestações e localizações pulmonares
SECUNDÁRIAS dos linfomas, sendo
que fatos clínicos importantes puderam
ser determinados.

Verificamos que a não ser nos casos
finais, em que a invasão visceral uni
versal se faz por via hematogênica, o
acontecimento secundário do pulmão

tem lugar através dos gânglios medias-
tinais e / ou hilares comprometidos pela
doença. A mesa de autópsia, êsse fato
é verificado, mesmo em relação aos do
entes que em vida não apresentaram evi
dência clínica ou radiológica de compro
metimento desses gânglios.

De todos os linfomas é a doença de
Hodgkin o que mais freqüentemente in
vade secundàriamente o pulmão e, se
gundo mostra nossa experiência, o que
mais acomete os gânglios do mediastino.
Em relação a esses fatos, seguem em fre-
qüência, o linfossarcoma e o reticulos-

sarcoma, havendo concordância entre to
dos os parâmetros.

Se levarmos em conta que na maioria
das vêzes os linfomas localizados têm

origem nos gânglios cérvicais, e que,
principalmente a doença de Hodgkin
que aí surge tende a se localizar, em

tem origem nos gânglios superficiais
mencionados. Fazendo-se profilaxia
da disseminação da doença para o me
diastino, impedir-se-á
mento PRECOCE secundário do pa-

comprom.eti-

rênquima pulmonar, melhorando e alar
gando a sobrevivência do paciente.

No decorrer de nosso estudo fomos

surpreendidos com a elevada incidência
da pneumonite actínica nos doentes au-
topsiados e, como os achados contribuí
ram para esclarecer detalhes do trata
mento e permitiram a interpretação cor

reta de certos sintomas eventualmente

apresentados pelos doentes de linfoma,
sucinto estudo dessa complicação iatro-
gênica foi incluído, visando a alertar o
médico prático no sentido de mostiar-
ihe um aspecto do risco potencial do
tratamento.

O material examinado é tão rico e

variado que lastimamos dispor de tão
pouco tempo para a execução do pre
sente trabalho. Vemo-nos, por isso, obri
gados a deixar para posteriores publi
cações o exame de vários aspectos rela
tivos aos assuntos, desta vez, tratados
em conjunto,

MATERIAL

Os trezentos e noventa e seis doentes

de linfoma referidos neste trabalho fo

ram observados no Instituto Nacional
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ção, OU quando outra biópsia era rea
lizada.

Foram excluídos desta série todos os

doentes de linfossarcoma que apresen

taram, inicialmente, ou no decorrer da
doença, manifestações hematológicas do
tipo leucêmico.

Trata-se, pois, do estudo de um gru
po bem definido de doentes.
O quadro n.° 1 mostra a freqüência

dos vários tipos de linfoma no grupo
dos trezentos e noventa e seis doentes

selecionados.

de Câncer (Rio de Janeiro), no período
1948-1961, inclusive. O que permitiu
classificá-los no grupo, foi sempre o es
tudo de tecido obtido por biópsia exci-
sional, a maioria das vezes, de gânblio
linfático comprometido pela doença.
Freqüentemente, o exame histológico
foi repetido. Os doentes que eram en
caminhados ao Instituto Nacional de

Câncer com diagnóstico estabelecido, só
eram considerados pertencentes ao gru
po em questão quando o material da
biópsia anterior era revisto na Institui-

l

QUADRO I

FREQÜÊNCIA DOS VÁRIOS TIPOS DE LINFOMA

Linfoma, ttpo
indeterminado

MícosL

fungóide
Doença de
Hodgkin

Reticulos-

sarconia

Tipos da Linfos
sarcoma

TOTAL
Doença

Números

de casos
396323146 82133

No período de 1948 a 1961, foram
autopsiados, no I.N.C., 100 doentes dês-
te grupo especial de linfomas. Trinta e
duas vezes foi comprovada a existência
de linfoma pulmonar. Dêsses 32 doen
tes, somente 23 apresentaram, em vida,
evidência radiológica de doença pulmo
nar. Nove vêzes, no grupo autopsiado, a
radiografia do tórax foi normal. Nêsses
casos havia comprometimento pulmonar
só diagnosticável microscopicamente

O quadro n.° II mostra comparati
vamente a freqüência de localização pul
monar dos linfomas, * determinado pela
autópsia e pelo exame radiológico dos
pulmões no grupo dos 100 doentes au
topsiados.

Como estão sendo estudadas exclusi

vamente as localizações parenquimatosas
pulmonares que surgem no início ou no

da evolução clínica dos linfomas.curso

foram, também, excluídos desta análise
os doentes que apresentavam compro-
metimiento dos gânglios do mediaslino
ou doença pleural, sem que houvesse
comprometimento do parênquima pul
monar.

Para determinar a localização do lin
foma no parênquima pulmonar, utiliza
mos dois critérios; o radiológico e o
anátomo-patológico.

Nêste último caso, a evidência era
obtida na mesa de autópsia e ao exame
microscópico do pulmão.
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QUADRO II

VALOR COMPARATIVO DA RADIOGRAFIA DO TÓRAX E DA AUTÓP
SIA PARA DETERMINAR O COMPROMETIMENTO PULMONAR DOS

LINFOMAS

Percentagem de
Positividade

Método Achados positivos Achados negativos

Autópsia

(100) 32 68 32%

Radiografia do
Tórax

(100) 23 77 23%

Como foi dito anteriormente o^ 9

doentes que não apresentaram sinais ra-
diológicos de localização pulmonar da
doença conforme foi verificado anato

micamente, tinham pulmões microscópi
camente normais, sendo o linforna pul
monar encontrado durante o exame mi

croscópico. Nesse ponto, nossa experi
ência é diferente da de Craver, do
“Memorial Hospital”, de Nova Iorque,
onde, 64% dos doentes de doença de
Hodgkin e 39% dos portadores de lin-
fossarcoma apresentaram lesões pulmo
nares à autópsia, sendo que apenas em
34% e 12%, respectivamente, dos ca

sos, o exame radiológico do tórax con
seguiu caracterizar a localização.

em vida, a vários exames radiológicos
do tórax. Desta forma foi possível deter
minar o comprometimento pulmonar no
grupo restante. Setenta e cinco dos 296

doentes não autopsiados tinham lesões
pulmonares linfomatosas aos Raios X,
sendo 25,3% o índice do comprometi
mento pulmonar geral. No grupo au-
topsiado êsse mesmo índice foi 23%.

Levando em conta a falta de especi
ficidade das imagens radiológicas dadas
pelos linfornas pulmonares, é provável
que algumas das anormalidades radio
lógicas encontradas nesses doentes não
fossem ligadas ao linforna pulmonar, O
exame das radiografias do tórax do c aso
relatado na autópsia 433 na parte refe
rente à Pneumonite Actínica, exempli
fica bem essa possibilidade e acentua as

Todos os 396 doentes da série oue

está sendo analisada foram submetidos.

* Por linforna entendemos os vários tipos de linfos sarcoma, o reticulossarcoma, a Doença de Hodgtin e
a Micosis fungóide. As doenças aqui agrupadas têm como característica comum, a origem no tecido
linfóide.

neralizada, obedecerá à distribuição do tecid.-i lin fóide no organismo.
Por isso, sua localização inicial como do ença primitiva e única ou posterior, como doença ge-
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dificuldades que existem para a correta
interpretação dêsse tipo de achado ta-
diológico
mo quando há tuberculose pulmonar evi
dente, ou infecção secundária óbvia, é

5, 12, 17, 18, 23, 26, 27, 32, 54 e 56
. Mes-

difícil determinar quanto corre à conta
de infecção e quanto existe de linfcma
ou mesmo se existe linfoma pulmonar

os detalhes encon-O quadro III dá
trados.

QUADRO III

FREQUÊNCIA PERCENTUAL DE LINFOMA PULMONAR DETERMINA
DA PELA RADIOGRAFIA DO TÓRAX DOS 296 DOENTES NÃO

AUTOPSIADOS

N.°.de casos

radiografados
Lesão parequi-

matosa

Percentual de

comprometimento
Tipo de doença

Linfossarcoma

Doença de Hodgkin

Reticulossarcoma

Micosis Fungóides

Linfoma, tipo inde
terminado

99 32 32,3%

25,7%

19,4%

0,0%

109 28

62 12

4 0

22 2 9,1%

TOTAL 296 74 25,5%

Nos doentes com linfoma inicial, lo

calizado ou regional, o comprometimen
to pulmonar é raro. Na doença genera
lizada, muito frequente,

as vezes que encontramos à

autópsia lesões pulmonares importantes,
os achados radiológicos foram positivos
e condizentes com o que foi verificado
anatomicamente.

Conclue-se que através do exame ra-
diológico do tórax pode-se caracterizar,
com boa aproximação, o comprometi
mento pulmonar pelos linfoblastomas, a

Tôdas

não ser nas fases iniciais do comprome

timento pulmonar, quando as lesões são
apenas microscópicas. Cumpre investi
gar cada caso para determinar a especi
ficidade das lesões encontradas ao exa

me radiológico, o que se faz por exclu-
14

sao

INCIDÊNCIA

De acordo com nossa observação, le
sões pulmonares linfomatosas são encon
tradas em 37,8% dos casos de Doença
de Hodgkin, 30% dos casos de linfos-
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íoma autopsiados. A cifra que repre
senta o comprometimento pulmonar na
doença de Hodgkin em nossa serie,
37,8%

à que nos dá Ver sé “
clássico sôbre o assunto. Segundo êsse
autor, 33% dos portadores de doença
de Hodgkin apresentaram à autópsia le
sões pulmonares. Não foi no grupo mais
jovem de doentes de linfogranulomato-

40, anos de idade,

que encóntramos o tipo especialmente
maligno de doença de Hodgkin {Sarco-
ma de Hodgkin), que tende a infiltrar
os pulmões e isso se afasta do que ob
serva Ver sé

51%, é pràticamente igual
em seu trabalho

maligna, 20se

sarcoma, 35% dos casos de reticulossar-
coma e 66% dos casos de micosis fun-

góidé.

Esta última cifra se afasta bastante

da que seria de esperar, para êsse últi
mo tipo de linfoma que tem expressão
clínica eminentemente cutânea. Ao que

indicam os números, na fase de genera
lização, o reticulossarcoma, a micosis
funfóide e a doença de Hodgkin são

os lirfossar-muito mais agressivas que

coma dessa série, pois dela foram ex
cluídas os casos de leucolinfossarcema.

Nas primeiras doençças citadas a morte
ocorre antes, com certa freqüência, do
estabelecimento anatômico das lesões

pulmonares. O Quadro IV representa, esquemà-
ticamente, a freqüência da localização
pulmonar, nos diferentes tipos de lin-
foma.

Em conjunto, encontramos lesões pul
monares em 32% dos doentes de lin-

QUADRO rV

FREQÜÊNCIA PERCENTUAL DO COMPROMETIMENTO PULMONAR
NOS VÁRIOS TIPOS DE LINFOMAS

!  Percentual do com-

N.° de Autópsias ; prometimento pul-
\  monar

Lesão parenqui-
matosa

Tipos de Linfornas

30%30Linfossarcoma

Doença de FTodgkin

Reticulossarcoma

Micosis fungóide

Linfoma, tipo inde
terminado

9

37,8% 51,0%3714

35%207

66,6%32

10

32%100TOTAL 32
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TO HILAR, o MESMO OCOR

RENDO QUATRO VEZES MAIS,
QUANDO A LOCALIZAÇÃO PUL
MONAR DO LINFOMA TEVE LU

GAR NA FASE FINAL E DE GENE

RALIZAÇÃO DA DOENÇA.

Freqüentemente, como será descrifo
em detalhes na parte referente à Pa
tologia, o mecanismo do comprometi
mento pulmonar foi vário. Cinco vêzes
lesões nodulares existentes na pleura
fôram o principal ponto de partida da
doença parenquimatosa. A época do
aparecimento da imagem radiológica,
aue mostrava haver comprometimento
pulmonar, variou muito. A doença pa
renquimatosa mais precoce ocorreu no
1° mês e a mais tardia, onze anos e

nove meses depois do início da doença
principal.

O comprometimento secundário do
parênquima pulmonar pelas doenças lin-
fomatosas é incomparàvelmente mais
freqüente que o primário. Todavia, de
vido à riqueza do tecido linfóide em sua
trama intersticial, pode o pulmão ser
sede primária dos linfornas e, segundo
muitos autores, o linfoma primário do
pulmão tem comportamento que o di
ferencia dos linfomas generalizados
19, 20, 25, 33, 34, 49, 53 e 57

Na série de doentes aqui estudados
nunca tivemos a oportunidade de veri
ficar caso de linfoma primário do pul
mão isto é, de linfoma classe I. de lo
calização pulmonar. Quando estudamos
os linfomas, adotamos critério muito rí

gido para classificá-los clinicamente, no-

Quarenta e seis por cento dos reti-
culossarcomas diagnosticados na mesa

de autópsia tiveram origem em doença
de Hodgkin. Isso eleva para 51% a
íreqüência do comprometimento nulrao-
nar no curso da linfogranulomatose ma
ligna.

Em nossa série de doentes autopsia-
dos, a tuberculose apareceu 5 vêzes.
Quatro vêzes ligada à doença de Hodg
kin, o que dá o índice de 21% para
esse tipo de asociação. Segundo Lenk,
citado por Craver há concomitância de
doença de Hodgkin pulmonar, sempre
que a um quadro clínico da tuberculose
correspondesse imagem radiológica de
tumor pulmonar maligno. Uma vez a
tuberculose pulmonar apareceu associa
da ao reticulossarcoma e, segundo Ster-
berg e Sidransky
sociação tem lugar, trata-se de ocorrên
cia fortuita.

Do ponto de vista radiológico, nos
doentes estudados, o comprometimento
pulmonar foi dez vêzes secundário ao
comprometimento hilar. Quinze vêzes
teve lugar sem que houvesse óbvia do
ença mediastinal ou hilar prévia. Sete
vêzes a lesão parenquimatosa e a raedias-
tinal e / ou hilar, foram descobertas
simultaneamente. A autópsia, todavia,
verificou-se que a lesão parenquimatosa
vinha quase sempre acompanhada de le
são hilar, a não ser nos casos em que
o comprometimento pulmonar era, ape-

microscópico. NOS CASOS DE
MICOSIS FUNGÓIDES NÃO EN

CONTRAMOS COMPROMETLMEN-

49 e 50, quando tal as-

nas.
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Segundo as revisões feitas por Berg-

ghuis Kern e Sternberg o linfos-
sarcoma primitivo do pulmão é 3 vezes
mais freqüente que a doença de Hodg-
kin que tem início nessa localização e
esta, duas vêzes mais freqünte que o re-
ticulossarcoma.

O diagnóstico do linfoma primitivo
do pulmão se reveste de especial inte
resse, pois grande número de autores e,
entre eles Sternberg e col. julgam que
esse tipo de linfoma tem comportamen
to clínico fundamental diferente do lin

foma que se localiza secundàriamente no
pulmão, e do linfoma que tem ponto
de partida nos gânglios linfáticos. O lin
foma primitivo do pulmão, mais do que
os surgidos em outras localizações, ten
de a se manter no ponto inicial por pe
ríodos de tempo muito longo, sem dar
metástases.

Todavia, é consideràvelmente difícil,

antes da toracotomia exploradora, fazer-
se tal diagnóstico. O aspecto radiológi-
co que produz o linfoma primitivo do
pulmão, imita o de tôdas as lesões so
litárias, inflamatórias ou neoplásicas. Se
gundo Dawe e colaboradores da Mayo
Clinic, o exame citológico do escarro dá
pouca informação, o mesmo aconte
cendo com a broncoscopia a não ser
quando há lesão endobrônquica accessí-
vel à biópsia e, isso dificilmente ocorre.
A broncografia no caso de linfoma pul
monar é normal, ou mostra compressão
externa. Em regra, no início, o linfoma
primário do pulmão, a exemplo do que
ocorre com o linfoma secundário, não in-

tadamente se se trata de enquadrá-los na
classe I da classificação de Craver, mo
dificada por Santos Silva
mente êste particular é importance para
explicar o fato.

46 e 47. Segura-

Se levarmos em conta que no decor
rer da evolução clínica dos linfomas a
localização da doença no parênquima

9, 15, 18,pulmonar é relativamente comum,
19, 21 e 30

fica clara a necessidade de bem

conceituar o que se deve entender por
linfoma rnaligno primário do pulmão.

LINFOMA PRIMITIVO

DO PULMÃO

Várias revisões da literatura

têm mostrado que o lin
foma pulmonar primitivo é raro,

Molander e Pack nos 567 casos de

linfossarcoma que estudaram, encontra
ram apenas dois casos de linfossarcoma
primário do pulmão. Entre 546 doentes
de linfomas que tivemos a oportunidade
de estudar nêsses últimos 15 anos e

onde estão incluídos os 396 pacientes
da presente série, nunca nos deparamos
com caso de linfoma que pudesse ser
considerado primitivo do pulmão. Mool-
ten considera que 10% dos casos de
doença de Hodgkin, tem início no pul
mão, o que não é válido. Apesar de a
maioria dos autores, se terem fixado na

doença de Hodgkin de localização pul
monar primária,
sente data, sòmente 18 casos desta na

tureza foram relatados na literatura mé

dica mundial.

4S, 36, 49, 51, 53 e 57

19, 25, 30, 33 e 52 até a pre-
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mário do pulmão tem comportamento
igual ao do linfoma que surge em qual
quer localização, mesmo porque não há
razão para ser de outra forma. O linfo
ma primário do pulmão, histològicamen-
te, não difere do linfoma universal. Do
ponto de vista anatômico, não há razão
para o linfoma ficar localizado no pul
mão mais tempo do que em outras es
truturas. Exemplos esporádicos de lin
foma que permanece em um único pon
to, por período de tempo mais ou menos
longo, são conhecidos para tôdas as lo
calizações iniciais.

Todavia, quando o linfoma tem iní
cio no pulmão e só pode ser diagnosti
cado com segurança durante a toracoto-
mia exploradora, o tratamento cirúrgico,
para as formas localizadas, está indicado.
Nos casos de doença mais extensa, me

lhor do que extirpar o tumor, será apro
veitar a abertura do tórax para marcá-lo
com fios metálicos e melhor conduzir o

tratamento pelas irradiações.

vade a parede dos brânquios, a tião ser
superficialmente e isso pode servir para
diferenciá-lo dos carcinomas broncogêni-

. O fato vai demonstrado no estu

do radiológico feito no doente que deu
motivo à autópsia 1.140 de nossa série.
Em plena massa do tumor observa-se
brônquio permeável (pág. 68, fig. 95).

O aparecimento de lesão isolada no
pulmão, por si só, não indica que aí
surgiu a doença Mesmo usando tôda
cautela para classificar uma lesão soli
tária como tendo início no pulmão, o
diagnóstico de certeza é difícil. Quando
há nódulos adjacentes é impossível sa
ber-se onde apareceu primeiro a doença.
Berghuis e col. apesar de insistirem
nêsses pontos, usam critérios contradi
tórios na seleção de seus casos, pois le
vam em conta, o tamanho das Itsões e
consideram primária a lesão de maior
vulto.

49
COS

Do nosso ponto de vista, quando
existem adenopatias regionais, a lesão
pulmonar deve ser considerada secundá
ria e isso está mais de acordo com o PATOLOGIA

que se sabe da história natural dos lin-
fomas e com o que se verifica na mesa
de autópsia. Por outro lado, o estudo
dos casos relatados na literatura
34 e 49

3, 11, 25,

como de linfoma primário do pul

Em nosso material de autópsias tive
mos a oportunidade de verificar vários
tipos de LESÕES MACROSCÓPICAS
de linfoma pulmonar. Ao lado das le
sões macroscópicas específicas, encon
tramos também lesões inespecíficas que
ocasionaram complicações pulmonares
que vieram a prejudicar sensivelmente
a função do órgão. Eoram frequentes
os derrames pleurais do tipo serofibri-
noso.

mão e que foram tratados cirurgicamente
pelos vários autores, parece mostrar não
ser a cirurgia superior a terapêutica con

servadora, muito embora seja possível,
com facilidade, verificar-se que nem sem
pre foi segura a seleção dos pacientes.
Fica também claro, que o linfoma pri-
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sentidos pela palpação. Alguns dos nó-
dulos que se situavam na pleura visce
ral propagavam-se para o parênquima e
isso podia ser nitidamente verificado
quando se cortava o órgão. Da conflu
ência dêsses nódulos resultou, em alguns
casos, formação de verdadeiros tumores.

Os INFILTRADOS comprometeram
areas de extensão variável do parênqui
ma pulmonar. Infiltrados, de côr branca
ou branco amarelada, firmes, foram ob

servados na superfície da pleura, propa
gando-se ao parênquima pulmonar. Êsses
infiltrados foram responsáveis pela re
dução da luz brônquica, atingindo, in
clusive, brônquios de regular calibre,
comprometendo tanto a mucosa, cjuanto
a parede de tais estruturas. Nesses ca

sos, o estreitamento da luz brônquica,
associado à presença de secreção e de
tecido linfomatoso intraluminal produ
ziram obstruções das quais resultaram
áreas de atelectasia. Na autópsia (396),
as extensas áreas firmes e esbranquiça
das que percorreram os pulmões e que
se caracterizaram pela abundante pro
dução do colágeno, foram ocasionadas
por infiltrados.

Os TUMORES encontrados eram for

mações de alguns centímetros de diâme
tro, de contorno arredondado ou irre

gular, de coloração branca ou branco
amarelada e de consistência quase sem
pre firme. Freqüentemente havia necro-
se nesses tumores, o que os tornava me

nos consistentes e de coloração diversa.

Os tumores pulmonares de natureza lin-
fomatosa são de diagnóstico fácil, prin-

Deparamos com adenopatias hilares,
formando grandes massas e comprimin
do grossos brônquios e vasos volumosos.
No doente que deu origem à autópsia
629, existia tumor que ocupava total
mente o mediastino superior e que se
ligava a outros situados na fossa supra-
clavicular esquerda e na axila homóloga,
provocando colapso total do pulmão es
querdo. Compreende-se, assim, como o
sofrimento pulmonar pode ser grande
nesses doentes, não bastassem as lesões

linfomatosas que podem surgir no pa
rênquima. Outras lesões, em.bora menos

freqüentes merecem ser anotadas; o en-
fisema, muitas vêzes acentuado, a ate
lectasia, também variável em extensão,
e os processos inflamatórios. Entre ês-

tes últimos, vimos a broncopneumonia
comprometendo até os dois pulmões, in
clusive, dando origem à abcessos (au
tópsias 1.181 e 1.196).

Na série de doentes que estudamos,
3 tipos básicos de lesões, que aparece
ram isoladas ou em associação no mes
mo caso, foram encontradas: 1) NÓDU
LOS; 2) INFILTRADOS; 3) TUMO
RES.

Os NÓDULOS variavam muito dc

tamanho e iam desde os milimétricos até

os de alguns centímetros de diâmetro.
Êsses últimos resultaram ou não da con

fluência de nódulos menores. Eram de

consistência habitualmente firme e de

coloração esbranquiçada ou amarelada.
Tanto apareceram nos folhetos da pleu
ra, como na intimidade do parênquima
pulmonar e freqüentemente podiam ser



1

15OUTUBRO, 1964REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA

panham a formulação de classificações
radiológicas. Levando em conta as lesões
inespecíficas superajustadas ao linfoma
pulmonar, como enfisema, atelectasia,
adenopatia e lesão residual de tuber
culose, compreendemos ainda melhor a
dificuldade assinalada.

O reconhecimento das LESÕES MI

CROSCÓPICAS dos linfomas, princi
palmente de LINFOSSARCOMA e de
RETICULOSARCOMA, não oferece di

ficuldade. Todavia, a doença de HODG-

KIN localizada no pulmão como já foi
assinalado, principalmente por Versé
e observado em nosso material, produz
lesões que se afastam do aspecto micros
cópico de lesão granulomatosa. Aliás,
não é só no pulmão que isto se verifica,
estando no caso, as localizações dessa

doença na pele e no sistema nervoso.
Por outro lado, em um doente do grupo,
cuja doença de Hodgkin havia sofrido
transformação sarcomatosa, observamos
íesão granulomatosa típica, ao lado de
outras decididamente neoplásicas. A MI-
COSIS FUNGÓIDE apresenta dificul
dades diagnóstica ainda maior.

Em vários dos doentes autopsiados,
encontramos lesão pulmonar exclusiva
mente microscópica. Nesses casos o

acometimento pulmonar se dava através
de infiltrados interseptais, intersticiais,
e/ou da parede brônquica. Nódulos mi-
liares também foram encontrados nesses

casos.

O fato de existir em alguns pulmões
apenas lesão microscópica de linfoma,
explica a razão de nem sempre haver

52

cipalmente, no que se refere ao diagnós
tico diferencial com o carcinoma bron-

cogênico e com as metástases produzidas
por outros tumores malignos, já que no
caso do linfoma há comprometimento
visceral múltiplo. Todavia, em se tra
tando de linfoma solitário do pulmão,
o diagnóstico diferencial pode ser difícil.

Quatro vezes observamos a existência

de lesões escavadas no material exami

nado. Duas das cavernas eram agudas.
A caverna encontrada na autópsia ( 282)
era extensa e ocupava todo o lobo do
pulmão direito. Não apresentava pare
de própria, sendo irregular seu revesti
mento interno. Nesse pulmão encontra
mos lesões bronco-pneumônicas e for
mação de abcessos, sendo possível que
a grande infiltração do lobo superior te
nha sofrido necrose central seguida de
infecção e de liquefação, dando origem
à caverna aguda. Na autópsia 1.241 fo
ram encontradas 2 cavernas em tumor

que media 8x4x3 cms e que apresen
tava áreas centrais de necrose e liquefa
ção. A cavidade encontrada na autópsia
756 em doente de linfossarcoma, ao con

trário das outras duas, que surgiram do
curso da doença de Hodgkin, apresen
tava contorno mais nítido e firme, esbo
çando parede. A quarta cavidade ocor
reu, também, em doente de linfossarco

ma, porém, era inespecífica, pois surgiu
em zona de parênquima pulmonar não

comprometida por linfoma.

As lesões descritas quase sempre apa
recem associadas no mesmo pulmão, e
i-sso explica as dificuldades que acom-
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correlação entre os dados radiológicos
e os da autópsia e de ser pobre a sin
tomatologia clínica, ao contrário do que
ocorreu nas leucemias, situação em que
os capilares pulmonares podem apresen
tar-se repletos de células imaturas, o
que, ao lado de outras lesões, pode di
ficultar a hematose. Nesses doentes de

linfoma os infiltrados eram discretos e,
portanto, pràticamente não dificultava

a função respiratória, não produziam sin
tomas e não eram suficientes para pro
duzir imagem radiológica.

Nos casos de LINFOSSARCOMA

nódulos encontrados eram formados de

células linfóides. Células maiores, po
limorfas ou arredondadas, com volumo
sos núcleos, estruturados por células re-
ticulares, bi ou multinucleadas, com lin-
fócitos ou monócitos, esboçando ou não
estrutura granulomatosa, constituíam os
nódulos do RETICNLOSSARCOMA e

da doença de HODGKIN, Nesta últi
ma doença, somente nas formações maio
res e, eventualmente, eram observados

eosinófilos ou discreta produção de co-
lágeno sob forma de fibras delgadas. Os
nódulos apareceram tanto no parênqui-
ma pulmonar como na pleura. Os NÓ
DULOS DO PARÊNQUIMA ou for
maram-se nitidamente por via hemato-
gênica ou, então, por proliferação acen
tuada dos elementos linfóides que che
garam até à adventícia dos vasos. Nume

rosas vezes, vimos células linfomatosas

no interior de capilares ou de peque
nos vasos sanguíneos. Os NÓDULOS

PLEURAIS freqüentemente invadiam o
parênquima pulmonar por contigüidade.

os

Também aí, conforme vai demonstrado
nas microfotografias, verificamos a pre
sença de células neoplásicas no interior
dos vasos sanguíneos ou de linfáticos,
que se apresentavam distendidos e cheios

de linfa. A nosso ver, êste último aspec
to representa mecanismo de embolia re-

trógada, o que é fácil de ser compreen
dido, tendo em vista a existência de ade-

nopatias. Os nódulos, em regra, tinham
contôrno bem definido, a não ser quan
do já invadiam e infiltravam os septos
interalveolares, alongando-os e destruin
do as estruturas. Os nódulos tendem a

confluir e a aglutinar, dando origem a
outros maiores, de contôrno variável, re
gular ou irregular.

Os INFILTRADOS formaram-se pela
chegada de células aos pulmões e/ou às
pleuras, por via linfática ou sanguínea
e, também, pela destruição de cápsulas
de gânglios ou de estruturas linfóides in-
trapulmonares. Estendiam-se pela ad
ventícia dos vasos, pelo peribrônquio,
pelos septos intraalveolares, mantendo
conservada ou não a estrutura do alvéo

lo. Em pleno infiltrado encontramos, às
vêzes, alvéolos ainda conservados, con
tendo na sua cavidade, agrupamentos
linfomatosos. Essas células atingem os
sacos alveolares, ou através das comu

nicações interalveolares, ou pela propa
gação do linfoma por via brônquica.
Esta última hipótese encontra apôio no
que observamos. Em alguns doentes
houve comprometimento da mucosa do
péribrônquico, da parede de brônquios
grossos, da de brônquios menores e de
bronquíolos. Os elementos linfomato-
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SOS atingiram diferentes alturas da ár
vore brônquica através da rica rêde lin-
fática aí existente. Em alguns pontos
proliferaram intensamente e se exten-
deram, constituindo infiltrados que che
garam a ter tradução macroscópica e que
determinaram estreitamento variável da

luz dessas estruturas (autópsias 261-
431-446-489-1.155).

que, como já nos referimos, participam

ativamente do quadro dos linfornas. A
imagem habitual dos diferentes tipos
de linfomas repete-se nessas estruturas.
Nos casos de micose fungóide, todavia,
só observamos processos infiltrativos c
nodulares dicretos, sem chegar à forma
ção de tumor.

I

CAVERNAS Duas que estudamos
em paciente com DOENÇA DE HODG-

KIN eram agudas, sem parede própria,
limitadas internamente por necrose c
exudato purulento. A outra, de lin-
fossarcoma, era subaguda. Apresentava
uma camada interna de necrose de mis-

Mais raramente, em uma ou outra

área, o infiltrado tendia a dar origem a
nódulo que se salientava na luz, sob o
epitélio de revestimento. Outras vezes,
no ponto infiltrado, a mucosa se adel-

gaçava e se ulcerava superficialmente
não produzindo lesões macroscópicas.
Uma vez observamos ao exame micros

cópico destruição da mucosa brônquica
e aparecimento de massa linfomatosa se

projetando para a luz do brônquio O
comprometimento freqüente dos brôn-
quios, ainda que por ulcerações super
ficiais e por poderem veicular, pela res
piração, tecido linfomatoso, explicará
outra possibilidade mais rara, porém,
provável de propagação dos linfomas:
a via intracanalicular.

tura com exudato leucocitário, e outra
contígua, de tecido de granulação, que
a circunscrevia, formando caverna re

donda. As duas primeiras cavidades for-
maram-se em extensos infiltrados, um

dos quais comprometia todo o lobo su
perior direito do pulmão. A terceira,
subaguda, originou-se em metástase no
lobo superior do pulmão direito que,
radiogràficamente, não apresentava ou
tras alterações, o que, talvez, sirva para
explicar-lhe a forma.

E

Além das lesões específicas dos lin
fomas, observamos, nos pulmões estu
dados, várias outras que já foram enu
meradas quando tratamos do aspecto
macroscópico das lesões. Todavia, de
passagem, deve ser referido outro acha
do; o de células volumosas e xanteles-

mizada, no interior dos alvéolos. Tal

achado é por Versé apontado e, com
reservas, explicado como resultante das
irradiações, com o que não concorda-

Quando se extendem, os infiltrados
podem comprometer, não só os lóbulos,
mas um lobo pulmonar inteiro, o que
tivemos oportunidade de verificar (au

tópsia 1.241).

Os TUMORES podem formar-se ou
por simples mecanismo metastático, ou
pela aglutinação dos nódulos, ou pela
propagação dos infiltrados ou, finalmen
te, pela expansão de estruturas linfóides
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mos, já que é êle verificado em nume
rosas outras afecções pulmonares.

Os casos de pneumonite actínica, diag
nosticados no decurso das autópsias, fo
ram confirmados à luz da microscopia
e estão demonstrados nas microfotogra-
fias. Do ponto de vista macroscópico,
nesses casos, o pulmão sofre acentuada
modificação: perde a elasticidade, ad
quire consistência firme e, ao corte, dá
sensação carnosa. Do ponto de vista mi

croscópico, nossos achados, na pneumo
nite actínica, não diferem dos que fo
ram descritos por Warren e Spencer
O assunto será desenvolvido no capítulo
final.

i

O quadro n.° V mostra, em conjunto,
os principais achados microscópicos pul
monares das autópsias e as correlações
clínicas. As minúcias serão expostas, em
cada uma das 32 autópsias, que apare
cem na continuação do trabalho.

«
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no pulmão, nem alteração radiológica do
parênquima pulmonar.

Os sintomas pulmonares mais fre-
qüentes na série dos doentes autopsia-
dos foram: dispnéia (34,3%), tosse
produtiva (30%), tosse sêca (19%),
dipnéia e tosse ( 9 % ) febre (9 % )
e dor torácica ( 6 % ).

Os doentes que apresentaram febre
tinham todos doença escavada e nêles a
tosse veio sempre acompanhada de ex-
pectoração fétida e abundante.

No grupo das 100 autópsias, cinco vê-
zes a morte foi causara pela pneumonite
actínica. Em quatro dêsses doentes não
havia linfoma residual intratorácico. No

último (autópsia 696), além da óbvia
fibrose actínica havia, ainda, infiltração

parenquimatosa de origem linfogranu-
lomatosa. A sintomatologia pulmonar
apresentada por êsses doentes, ainda que
mais intensa, não diferiu da sabidamen

te produzida pelo linfoma pulmonar, o
mesmo podendo ser dito em relação ao
quadro radiológico e êsses fatos bem
servem para acentuar as dificuldades
que acompanham a perfeita valorização
dos sintomas pulmonares, clínicos roent-
genológicos que surgem no curso das
doenças linfomatosas.

SINTOMATOLOGIA

A não ser nos casos em que havia
grande infecção secundária associada, a
sintomatologia produzida pelo linfoma
pulmonar foi discreta.

Dezessete vêzes sintoma de doença

respiratória ocorreu antes que houves
se evidência de doença pulmonar aos
Raios X. Várias vêzes, o sintoma clíni

co apresentado não poderam ser atribuí
dos à presença de comprometimento pul
monar, tal o tempo decorrido entre os
dois fatos clínicos. Não se pode, entre
tanto, estabelecer o valor dos sintomas

de doença pulmonar apresentados pelos
doentes de linfoma, a não ser pelo acom
panhamento da marcha clínica da doen
ça e pela repetição dos exames radioló-
gicos. Por outro lado, 6 vêzes, sintoma
tologia pulmonar estava presente em do
entes com linfoma pulmonar compro
vado à autópsia, sem que se tivesse hk-
vido, em vida, alteração pulmonar pa
renquimatosa determinável aos Raios X.

Os exames citológicos do escarro, ain
da que de pouco valor diagnóstico, de
vem ser usados o que fica claro se nos
reportarmos aos achados patológicos. Só
através dêles, quando positivos, pode ser
estabelecido o valor exato dos sintomas

que aparecem em doentes dêsse grupo.
Cinco vêzes os sintomas pulmonares sur
giram na mesma época em que foi des
coberta a imagem radiológica anormal.
Três vêzes, em doentes que só apresen
tavam lesões pulmonares microscópicas,
não houve sintoma de doença localizada

PATOGÊNSE DOS SINTOMAS

Os linfomas localizados no pulmão,
como acabamos de ver, não se manifes
tam através de sintomatologia própria e
podem simular qualquer doença pulmo
nar. Os sinais clínicos que produzem
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dependem do grau de disseminação da
doença no pulmão e das relações que
guardam as lesões com as estruturas vi
zinhas. Freqüentemente, o quadro apre
sentado é produzido pela infecção se
cundária e a gênese dos sintomas pode
ser facilmente compreendida quando se
examinam os dados fornecidos pelos
achados anatomopatológicos e pela ra
diografia do tórax.

Como raramente o linfoma pulmonar
infiltra brônquio de maior calibre, a
ponto de produzir estenose ou obstru
ção, sua existência é compatível com
longo silêncio clínico. Pode chegar a
comprometer extensas zonas do parên-
quirna pulmonar antes de produzir sin
tomas respiratórios, inclusive tosse ou
dor torácica. Em um dos nossos doen

tes (autópsia 581), o linfoma pulmo
nar localizou-se na proximidade do ápice
pulmonar, invadiu a cadeia do simpático
cervical e exteriorizou-se clinicamente

por sintomatologia neurológica predomi
nante. Como acontece em relação ao

câncer do pulmão, o médico atento pode
verificar o que se está passando, partin
do da observação da simples desigual
dade pupilar, integrante da Síndrome de
Claude Bernard-Horner, componente da
de Pancoast.

O aparecimento de hemoptise depen
de do grau de ulceração brônquica e da
localização do brônquio atingido. Não é
regra haver hemoptise grave. A disp
néia, na ausência de derrame pleural,
aparece quando doença extensa está pre
sente ou infecção secundária se associa.

Em doentes com vultoso comprometi
mento pulmonar, como no caso clínico
apresentado na parte referente
sultados do Tratamento”, sob o Regis
tro 45.916, além dos sintomas pulmo
nares, observamos o aparecimento de
uma síndrome em tudo semelhante à

de Banberger-Marie, com pronunciado
grau de hipertrofia mamária do tipo pu-
beral.

O comprometimento brônquico é fre-
qüente no linfoma, porém, na maioria
das vêzes, trata-se de lesão superficial.
Por isso, a grande sintomatologia paren-
quimatosa produzida pela obstrução de
grande brônquio é incomum, e isso tem
sido freqüentemente mencionado, de
correndo daí

broncoscópicos intraluminares positivos
na doença pulmonar linfomatosa As
compressões . extrínsecas dos grossos
brônquios, por adenopatias hilares, ex
plicam o colapso total do pulmão do do
ente de linfoma. Todavia, como foi vis

to, o linfoma acomete brônquios de pe
queno calibre e bronquíolos, produzindo
com freqüência zonas maiores ou meno
res de atelectasia ou de enfisema locali

zado. Quando se instala infecção se

cundária, pode haver formação de ab
cesso, de cavidade, bem como o apareci
mento de bronco-pneumonia. Nesses ca
sos a sintomatologia é decorrente da
complicação produzida pelo linfoma, de
vendo acentuar-se que diante de infec
ções pulmonares repetidas nesses doen
tes, o médico deve considerar a possi
bilidade de ser o linfoma o responsável
primário pelo quadro clínico.

Re-

raridade dos achados
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dispnéia ou a dispnéia rapidamente pro
gressiva, pode ser devida à inflamação
aguda do parênquima pulmonar, ocasio
nada pelas irradiações, e essa possibi
lidade deve ser sempre considerada an
tes de se decidir sobre tratamento espe
cífico, para linfoma pulmonar.

Decorrente das infecções secundárias

ou da própria doença, podem ocorrer
febre e calafrio, taquicardia, anorexia,
emagrecimento e prostração crescente,

sintomas êsses indicadores de doença de

grave prognóstico.

A dor produzida pelo linfoma pulmo
nar varia grandemente de caráter; pode
ser moderada ou intensa, transitória ou

persistente. No tórax, apenas a parede
torácica, a pleura parietal, o mediastino
com seus elementos, a traquéia e, pos
sivelmente, os grandes vasos sanguíneos,
são receptores das sensações dolorosas.
Os pequenos brônquios são insensíveis
à dor e a excitação dêles só produz tosse.
O aparecimento de dor, no quadro clí
nico no linfoma pulmonar, indica que
as estruturas ou uma das estruturas aci

ma mencionadas foi invadida pelo tu
mor. O linfoma do parênquima pulmo
nar, quando puro, raramente produz dor
importante, a não ser quando invade a
pleura parietal. Nessas condições o sin
toma aumenta com a tosse e com a ins

piração profunda.

A dispnéia produzida pelo linfoma do
pulmão é usualmente de origem respi
ratória e aparece quando a doença in
vade e diminui a área do parênquima
pulmonar respirante ou quando produz
atelectasia ou derrame pleural. Nesses
casos, como tivemos ocasião de obser
var, advêm certo grau de anóxia e cia-
nose proporcional. O acúmulo de se
creções ou a invasão difusa do pulmão
pelo linfoma pode impedir o livre cir
cuito do ar através da árvore brônquica
e ocasionar dispnéia por hipoventilação
ou por espasmo bronquiolar difuso que
tem lugar por irritação vagai. Freqüen-
temente a dispnéia só se torna evidente
durante o esforço físico. Na ausência
de derrame pleural, nos doentes recente
mente irradiados, as crises intensas de

QUADRO RADIOLÓGICO

A anatomia patológica, através dos
achados macroscópicos e microscópicos,
deixa compreender que não há quadro
radiológico característico secundário, o
mesmo podendo ser dito em relação ao
linfoma primitivo do pulmão. Os as
pectos radiológicos produzidos pelo lin
foma pulmonar são tão variados e tão
diversos quanto as manifestações clíni
cas da doença sistêmica Heald, ci

tado por vários autores, chega a dizer,
e de forma prosáica, que no caso, o qua
dro é típico por ser variado. A do
cumentação radiográfica exemplifica, de
forma objetiva, o exposto. (Figs. de 1
a 29).

A autópsia mostra que o mecanismo
da produção das lesões pulmonares é
muito variado. Na mesma seção de te
cido, freqüentemente, podem coexistir
infiltrados, nódulos, ulcerações, etc.
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O que se pode obter, através da ra
diografia do tórax, é o conhecimento da
extensão da doença no órgão. Em rela
ção a isso estamos com Ceelen e Rabi-
novich, citados por Versé, que classifi
cam o linfoma pulmonar em generali
zado ou mais localizado.

Nódulos, simples ou
múltiplos que se localizam, de preferên
cia, na metade inferior dos pulmões,
freqüentemente redondos e variando de
forma. Os bordos dessas lesões são pou
co nítidos e se estendem pela vizinhança
do tecido pulmonar. Quando estão lo
calizadas na vizinhança da pleura podem
ser confundidos com enfarto pulmonar.
Eventualmente, êsses nódulos sofrem ne-

crose e escavação central. Os nódulos

tendem a aumentar de tamanho, a con-
fluir e a dar origem a lesões infiltra-
tivas.

Classe II

Todavia, vários autores e, entre êles
Kirlin e Elefke Lenk Robbins

Versé e Wessler e Greene 55
apresen

tam classificações próprias, mas de valor
limitado, pois não descrevem imagem
pulmonar típica de linfoma, nem o me
canismo através do qual o pulmão é in
vadido. Mantidas todas as restrições, e
com finalidade didática poder-se-ia usar,
entre tôdas, por ser a mais simples, a
classificação de Robbins Êsse autor

agrupa ós aspectos radiológicos produ
zidos pelos linfomas secundários do pul
mão, em 4 classes;

São descritas nessa clas

se as lesões infiltrativas ou do tipo pneu-
mônico que se originam freqüentemente
na confluência dos nódulos descritos na

classe II. A infiltração não tem limites
precisos e pode ser confundida com a
imagem radiológica das infiltrações in-
flamatórias.

Classe III

Classe' I Lesão constituída por tu
mor único, semelhante às lesões soiitá- Infiltração difusa do

pulmão por via linfática e/ou sanguínea,
do tipo carcinomatose pulmonar. Nes
ses casos a interpretação radiológica é
particularmente difícil. A disseminação
miliar encontrada ao exame microscópi
co de alguns de nossos doentes autop-
siados, não produziu imagem radiológica
eqüivalente, pois fez parte de generali
zação aguda, na fase final da doença.
Nesses casos a morte do paciente ocor
reu antes que se estabelecessem lesões
que pudessem ser determinadas pelo es
tudo radiológico do pulmão. Na maio
ria dos casos por nós estudados houve
perfeita correlação entre as imagens ro

dasse IV

rias que surgem no pulmão, de tamanho

variável, chegando a ocupar um lobo

pulmonar inteiro. É usualmente de den

sidade homogênea e de limites mais ou

menos definidos. Êsse aspecto é seme
lhante ao dos carcinomas broncogênicos,
sarcomas, metástases solitárias e con

densações pneumônicas. Não tem con

figuração característica. A broncografia
pode servir para diferenciar o linfoma

solitário do pulmão dos carcinomas

brônquicos. No caso do linfoma, em

regra, não há estenose de grossos brôn-
quios por lesão intraluminal.
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entgenológicas dos pulmões e os acha
dos da autópsia. A infiltração difusa do
pulmão, pode ser confundida com a ima
gem radiológica observada em casos de
pneumonite actínica.

O quadro radiológico da pneumonite
actínica, tão importante de ser estudado
paralelamente, mormente o da fase agu
da retardada dessa complicação iatrogê-
nica, será abordado no capítulo desti
nado ao estudo especial dessa matéria.

ASPECTOS RADIOLÓGICOS Fig. 1 — Pequena condensação na base di
reita e na base esquerda, representando a
fase inicial do comprometimento do parên-
quima pulmonar pela doança de Hodgkin.
Essa lesão tende, se não tratada, a infiltrar

todo o lobo onde está situada.

DOENÇA DE HODGKIN

Doença de Hodgkin, de 6 anos de
evolução, quando apareceu infiltração
do parênquima pulmonar, que pode ser
verificada na radiografia, onde existe
pequena condensação na base direita e
condensação, de limites mal definidos,

na base esquerda. Depois da manifesta
ção parenquimatosa êsse doente viveu
mais de 2 anos, vindo a morrer em con-

seqüência da doença de Hodgkin gene
ralizada, principalmente devido a com
pressão extrínseca das vias biliares extra-
hepáticas. Com o tratamento pela Mos
tarda Nitrogenada as lesões pulmonares
desapareceram, não participando o pul
mão da generalização posterior da do
ença.

2S.820

Neste caso houve adenopatia medias-
tinal logo no início da doença sendo o
tratamento feito pelas irradiações.

Fig. 2 — Numerosas condensações do tipo
nodular grosseiro, confluentes, predominan
do no terço médio nos dois pulmões e pou
pando os dois ápices. Doença de Hodgkin.
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pr-
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Fig. 4 — Condensações nodulares no terço
inferior de ambos os pulmões. Condensa
ções de contorno policíclico no têrço supe
rior esquerdo. Adenopatias Filares

traqueais esquerda. Linfossarcoma.
e para-

Fig. 3 — Nódulos irregulares no têi\o mé
dio dos dois pulmões. Doença de Flodgkin.

43:150

Fig. 5 — Infiltração difusa do lobo inferior
do pulmão direito e nódulo na base do pul
mão esquerdo no curso da doença de Hodg-
kin em paciente de 26 anos. Lesões do tipo
III e II de Robbins na mesma doente.

Fig. 6 — Volumosos nódulos no pulmão
direito e condensações finas do tipo inters-
ticial partindo do hilo esquerdo infiltrando
o parênquima, provocando desvio do me-
diastino para êsse lado. Doença de Flodgkin.
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ASPECTOS RADIOLÓGICOS

DOENÇA DE HODGKIN

^1.772

Fig. 7 — Nódulos disseminados em ambos
os pulmões. Adenopatias hilares bilaterais,

Linfossarcoma.

i

i

F.S.

Figs. 8 e 9 — Lesões nodulares na metade inferior do pulmão direito, confluindo
e iniciando a infiltração do parênquima regional. Classe II e III (Robbins).
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ASPECTOS RADIOLÓGICOS

*
I

m

Alargamento do mediastino, nódulos na região infraclavicular cFigs. 10 e 11
no têrço médio à direita. Rápida progressão das lesões assinaladas observando-se
ainda condensações lineares que se irradiam do hilo e que representam dissemi
nação por contigüidade, por via linfática e provàvelmente também hematogênica.
Fase final da evolução do sarcoma de Flodgkin. Pneumonite actínica tardia.

M

LINFOSSARCOMA

55.08^^

Z. A.F.B.

1

1

Fig. 12 — Linfossarcoma. Infiltração di
fusa parênquima pulmonar na véspera do

óbito (Classe IV Robbins).

. y.
,/J
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ASPECTOS RADIOLÓGICOS

DOENÇA DE HODQKIN

Fig. 13 ̂ — Discretas condensações basais à
direita.

t

Fig, 14 — Lesão infiltrativa produzida pela
confluência de nódulos semelhantes aos que

são vistos na fig. 13.

H%.S96

C. A.C.
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ASPECTOS RADIOLÕGICOS

DOENÇA DE HODGKIN EM
HOMEM DE 30 ANOS

CAVIDADE NO PARÊNQUIMA
PULMONAR

i7-3bO

HIO

Fig. 16 — Condensações de aspecto nodu-
lar confluentes no têrço médio do pulmão
esquerdo. No pulmão direito presença de
numerosas cavidades com nível líquido.
Esta radiografia foi tirada dois anos depois

da que aparece acima.

r ■

n-1.41

2«i.410

Fig. 15 — Adenopatias hilares bilaterais
e volumoso nódulo no seguimento basal
direito em contáto com o diafragma que

tem contorno irregular nesse ponto.

Fig. 17 — Acentuação de todos os acha
dos anteriores 5 meses depois. Não havia

tuberculose associada.



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA OUTUBRO, 1964 35

ASPECTOS RADIOLÓGICOS

O tratamento dessas lesões deve ser

feito com Mostarda Nitrogenada segui
da de radioterapia com alta voltagem.
Com a terapêutica a lesão cicatriza dei
xando marca linear.

,  . èo.Has

Fig. 19 — Pequeno nódulo, possivelmente
escavado no lobo superior direito em pa

ciente com doença de Hodgkin.

m

Fig. 18 — Condensação de aspecto pneumô-
nico ao lado do hilo esquerdo. Trata-se de
propagação ou infiltração do parênquima
por contigüidade a partir de mediastino

comprometido; Linfossarcoma.

20 Aspecto tomográfico da lesão ao lado.
Imagens deste tipo mostram ter havido ne-

crose da poção central do tumor.
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ASPECTOS RADIOLÓGICOS

RETICULOSSARCOMA
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As tomografias mostram alarga-Fig. 21
mento do mediastino e imagem de tumor
que se projeta à esquerda obstruindo brôn-
quios segmentares do lobo superior esquer
do. Há espessamento pleural à esquerda,
mais acentuado na parte interior, o que é

compatível com derrame.

W SfcO

Fig. 22 — Nódulos no têrçó médio
base direita.
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ASPECTOS RADIOLÓGICOS

As várias radiografias apresentadas
nesta página mostram diferentes aspec
tos da disseminação dos linfomas para
o parênquima pulmonar.

Na radiografia n.° 23 hipo-transpa-
rência do ápice direito de contorno in
ferior arredondado, adenopatia hilar di
reita e nódulos finos na base direita.

Trata-se de linfossarcoma.

A radiografia n.° 24 mostra conden
sação do lobo médio direito em paciente
com doença de Hodgkin.

A radiografia n.° 25 apresenta volu
mosa massa paracardíaca direita e nó
dulos finos na metade inferior direita

(Reticulossarcoma).

A radiografia n.° 26 mostra adenopa-

tias hilares à direita, condensações que

obliteram o bordo cardíaco direito e que

têm aspecto nodular no lobo inferior di

reito em doente em fase terminal de lin

fossarcoma.

Em todos êsses casos o comprometi

mento parenquimatoso do pulmão teve

lugar por continuidade e, possivelmente,

por via intra-canalicular.

O acometiniento pulmonar por razão

não compreendida é muito mais freqüen-

te à direita e na metade inferior dos

pulmões.

7.73 2

Fig. 23

c
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DOENÇA DE HODGKIN
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Fig. 27 — Nódulos disseminados em ambos
os pulmões mais à direita. Hipotransparên-
cia do ápice direito. Lesões pulmonares do
tipo II da classificação de Robbins, associa

da a imagem de bolhas de enfisema.

■...."A:

Fig. 28 — Infiltração inicial difusa dos pul
mões por doença de Hodgkin. Imagem do

tipo IV da classificação de Robbins.

K
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Fig. 29-B — Condensações de contorno im
preciso no têrço inferior do pulmão direito

no curso do linfossarcoma.
Fig. 29 — Numerosas condensações (nó-
dulos) em ambos os pulmões sem atingir
os ápices. Mediastino normal. Classe II de

Robbins.

LINFOSSARCOMA

Fig. 29-C — Condensações no têrço médio
do pulmão direito de contorno superior bem
delimitado. Pequenas condensações de li
mites imprecisos (nódulos) no têrçoç supe
rior do pulmão direito e disseminadas pelo

pulmão esquerdo. Mediastino normal.

Fig. 29-A — Doente com 11 anos de idade,
com linfossarcoma generalizado, inclusive
com lesões ósseas, apresentando condensa
ções de contorno impreciso no têrço supe

rior de ambos os pulmões.
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CASUÍSTICA

RELATO DAS 32 AUTÓPSIAS

CASO N. MICOSIS FUNGÓIDES
o

1

J. M. C.

REG. 15.842

Linfoma fungóide de evolução típica
que com o primeiro tratamento de Mos
tarda Nitrogenada pôde ser, clinicamen
te, controlada, ficando a doente sem si

nais clínicos de doença durante 2 anos.

Duração total do linfoma cutâneo: O

AUTÓPSIA 147

anos.

Nos últimos dias de vida a radiogra
fia do tórax foi normal.

O exame macroscópico dos pulmões
não apresentou particularidades anor
mais.

!

Microscopia; Há infiltração celular
(células dominantemente redondas), in-
tersticial e interseptal de micosis fun-
góides que predomina na região peri-
vascular.

'■I

•*

mwm

Ti*n.

m

Fig. 31^
evidencia denso infiltrado que se realiza ao
longo de vaso e que se propaga aos septos

interalveolares.
Obj. 25 — Oc, 10

Micosis fungóide. A fotografia

Fig. 30 — Doente poucos dias
antes da autópsia.
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CASO N . “ 2

A. M. S. AUTÓPSIA 214REG. 28.522

DOENÇA DE HODGKIN

Infiltração pulmonar microscópica
sem expressão radiológica.

Esta paciente teve dispnéia intensa no
9.° mês do início da doença, vindo a
falecer um mês após a instalação dêsse
sintoma, que pouco respondeu ao tra
tamento instituído. A última radiogra
fia feita 37 dias antes do óbito foi nor

mal. Em época anterior a paciente apre
sentou adenopatia mediastinal que de
sapareceu com o tratamento não mais

sendo determinável pelos Raios X, até
a data do óbito.

À autópsia verificava-se o seguinte:
Pulmão esquerdo: presença de ade-

rências pleurais principalmente na base;
nódulos de consistência firme no ápice,
verificados pela palpação. No hilo, pe
quenos gânglios duros, antracosados.

Pulmão direito: com as mesmas ca

racterísticas do esquerdo.

A microscopia mostrou lesões de Do
ença de Hodgkin nos nódulos da proxi
midade do hilo pulmonar com infiltra
ção intersticial do parênquima produ
zida pela linfogranulomatose maligna.
Lesões microscópicas de doença de
Hodgkin nos nódulos linfóides pulmo
nares.

Há perfeita correlação entre os acha
dos anatômicos e os roentgenológicos.
As lesões encontradas tinham expres

são apenas microscópica.

m

m
m

.

m,

Fig. 32 — Autópsia 214 - Doença de Hodg
kin — Adenopatias de dimensões variá
veis, algumas volumosas, ao redor de grosso
brônquio, que está lateralmente comprimi
do. Próximo à adenopatia maior, verifica-se
a presença de nódulos linfóides comprome
tidos. Há, além disso, infiltração, por con-
tigüidade de área do parênquima e que se

situa junto à adenopatia maior.
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CASO N . ° 3

AUTÓPSIA 247REG. 32.828M. G.

(Sarcoma de Hodgkin)

Ao exame microscópico: presença de
êmbolos Enfáticos pleurais e lesões he-
matogênicas do tipo miliar disseminadas
em ambos os pulmões.

O comprometimento do pulmão teve
lugar a partir da pleura que por conti
nuidade e por via Enfática e hematogê-
nica levou a doença para o parênquima
pulmonar.

A sintomatologia clínica foi causada
pelo derrame pleural e pela dissemina
ção sarcomatosa no parênquima pulmo
nar. Havia também infiltrações brôn-
quica.

DOENÇA DE HODGKIN

O paciente apresentou dispnéia inten
sa e simultaneamente alterações radioló-

gicas traduzidas por comprometimento
pleural e do parênquima pulmonar. A
radiografia do tórax, tirada 5 dias antes
do óbito, mostrou alargamento do me-
diastino, condensação paracardíaca di
reita e derrame pleural.

Anteriormente, havia sido submetida
a vários tratamentos com radioterapia.

A autópsia revelou: pleura com nu
merosos nódulos de tamanho variando

entre 1 e 6 centímetros de diâmetro.

Êsses nódulos invadiam o parênquima
pulmonar por continuidade.

AUTÓPSIA 247

m

w

Fig. 33 — Reticulossarcoma. Células volumosas e desiguais com
hipercromatismo nuclear. Obj. 23 — Oc. 10.

#
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¥  Jâ

Fig. 34 — Reticulossarcoma. Nódulo pleural, mostrando infáticos
com numerosas células neoplásicas. Obj. 25 — Oc. 10.
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Fig. 35 — Reticulossarcoma. Infiltração difusa da mucosa de brôn-
quio. Obj. 10 Oc. 10.
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Fig. 36 — Reticulossarcoma. Em aumento maior: É demonstrada
a infiltração neoplásica da mucosa do brônquio. Obj. 45 — Oc. 10.
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CASO N.° 4

O. M. M.

REG. 33.391 AUTÓPSIA 261

RETICULOSSARCOMA

Doença de curso muito maligno ca
racterizada por grande síndrome me-
diastínica, resistente a tôdas as formas

de tratamento. Óbito no quinto mês de
doença.

A radiografia do tórax mostrou opa
cidade hemogênea da porção superior do
hemitórax direito. A tomografia revelou
tratar-se de obstrução do brônquio lobar
superior direito. Tumefação das partes
moles na região supra clavicular direita.

'H

A autópsia evidenciou adenopatias
com diâmetro médio de 2 cms. e consis

tência firme. O pulmão direito pesava
700 grs. e seu ápice formava corpo com
a neoplasia que se originava no medias-
tino. Ao corte, havia invasão do lobo

superior pelo tumor.

O exame microscópico mostrou in
filtração neoplásica difusa do parênqui-
ma pulmonar comprometendo a árvore
brônquica que apresentava alguns de
seus componentes ulcerados e com cé
lulas neoplásicas em sua luz. Os alvéo
los estavam íntegros, porém, continham
células malignas em algumas áreas. Em
outras havia destruição das paredes al-
veolares verificando-se, então, o aspecto
denso da neoplasia.

O comprometimento do parênquima
pulmonar teve lugar por vários meca
nismos.

Simultaneamente foi encontrado com

prometimento grave do tubo digestivo
e metástases no miocárdio.

As microfotografias dos achados da
autópsia aparecem na página seguinte.
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Fig. 39

Fig. 40
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Fig. 41 — Reticulossarcoma. Em plena neoplasia, verifica-se brônquio,
cortado longitudinalmente, cuja luz está acentuadamente reduzida.

Obj. 10 — Oc. 10.
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Fig. 42 — Reticulossarcoma. Infiltração neoplásica densa da mu-
cosa, com ulceração e penetração de células blastomatosas na luz.

Obj. 10 Oc. 10.
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#

Reticulossarcoma. Séptos alvcolares espessos, infiltradosFig. 43
pela neoplasia. Há vários alvéolos, com paredes conservadas, ocupa-

pados por massa blastomatosa. Obj. 25 — Oc, 10,

Fig. 44 — Reticulossarcoma. Infiltração intraseptal, observando-se
vasos sanguíneos em células neoplásicas. Obj. 10  — Oc. 10.
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CASO N.° 5

AUTÓPSIA 404REG. 41.497A. J. C,

LINFOSSARCOMA LINFOCITICO

corte lisa, com aspecto semelhante à
superfície de corte de órgão maciço.
Havia, também, áreas de aspecto espon-
josQ típico. As áreas de condensação
apresentavam coloração vermelho es
cura em alguns pontos e acinzentado
em outros. À macroscopia, apenas nó-
dulos pleurais, pulmões sem anormali
dade.

Doente de 20 anos com Finfossarco-

ma Finfocítico Classe IV, desde o início,

e que tratado pelos métodos clássicos
pouco foi beneficiado. Sobrevivência de
7 meses.

À autópsia, ambos os pulmões eram
bem conformados. Pleura lisa, transpa
rente e brilhante, menos nos ápices pul
monares e ao nível dos bordos cisurais,

onde havia bridas esbranquiçadas. À
palpação, consistência firme e crepita-
ção muito diminuída. Ao corte, verifi
cava-se que de vários pontos do parên-
quima saía líquido róseo e espumoso,
em pequena quantidade. No conjunto
o parênquima apresentava superfície de

O exame microscópico mostrou infil
tração da parede dos brônquios e in
filtração peribrônquica. Havia compro
metimento linfossarcomatoso das estru

turas regionais e infiltração intersticial
discreta.

A radiografia do tórax era normal.

Fig. 45 — Denso infiltrado blastomatoso da parede do brônquio.
Obj. 10 — Oc. 10.
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Nódulo pleural, com infiltração do parênquima. Obj. 10
— Oc. 10.

Fig. 46

a- .
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Em maior aumento, infiltrado da pleura, com vasos san-Fig. 47
guíneos ocupados por elementos neoplásicos. Obj. 25 — Oc. 10.
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CASO NA 6

xM. J. N.

REG. 44,554 AUTÓPSIA 431

DOENÇA DE HODGKIN

(Sarcoma de Hodgkin)

Doença de Hodgkin de evolução rá
pida e que passou para Sarcoma. Nessa
época: dispnéia, prurido, febre, astenia,
anemia, leucopenia e adenopatias gene
ralizadas.

Óbito por disseminação da doença.

A autópsia mostrou: Macroscòpi-
camente os pulmões apresentavam pleu-
rite fibrinosa bilateral. Ambos os pul
mões com traves esbranquiçadas e irre
gulares. Brônquios de menor calibre
obstruídos por secreção.

Microscopicamente trata-se de Sarco
ma de Hodgkin disseminado por via he-

matogênica. Havia infiltração difusa da
parede dos brônquios o que justificava
o aspecto macroscópico do pulmão (tra
ves ). Disseminação miliar produzindo
estenose em alguns pontos. Nódulos lin-
fóides com ruptura e invadindo o pa-
rênquima.

Êsse dado pode ser perfeitamente cor
relacionado com o achado radiológico,
pois condensações lineares apareciam no
lobo médio direito, o que pode ser fa
cilmente observado na radiografia.

Na microfotografia (50) podem ser
vistas áreas que apresentam o aspecto
granulomatoso da Doença de Hodgkin.

Fig. 48
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Fig. 49 — Reticulossarcoma. Infiltração da mucosa de grosso brôn-
quio com estenose da luz. Obj. 2 Oc, 10.
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Reticulossarcoma. Nódulo pulmonar com aspecto gra-
nulomatoso. Obj. 25 — Oc. 10.

Fig. 50
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Fig. 51 — Reticulossarcoma. Lesão miliar. Obj. 10 Oc. 10.
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CASO NA 7

M. A. L.

REG. 44.794 AUTÓPSIA 446 RETICULOSSARCOMA m

Doente examinada pela primeira vez
com doença generalizada, de curso mui
to maligno e que teve duração total de
11 meses. Apresentava adenopatias ge
neralizadas, hepatoesplenomegalia e ic
terícia. Além dos sintomas constitucio

nais ligados ao linfoma, queixava-se de
tosse e expectoração purulenta.
A radiografia do tórax, feita no dia

da internação, mostrou volumosa con
densações paracardíacas bilaterais, com
prometendo o parênquima pulmonar.

Foi tratada com radioterapia e mos
tarda nitrogenada, não respondendo à
terapêutica. Óbito no 35.° dia de in
ternação.

A autópsia revelou adenopatias me-
diastinais bilaterais.

Fig. 53 — Reticulossarcoma. Nêste campo, ao lado da infiltração
septal e da destruição de alguns alvéolos, vêm-se outros com paredes
conservadas e cavidades com massas neoplásicas. Obj. 10 — Oc. 10.
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copia havia infiltração intersticial com
enchimento dos alvéolos. Presença de
células neoglásicas na luz dos pequenos
brônquios que apresentavam mucosa rô-
ta. Metástase no pulmão direito.

Pulmão direito apresentando tumor

no lobo médio, medindo 6 cms. de diâ

metro, de limites irregulares, infiltran

do o parênquima pulmonar. À micros-

-i. S* *

Fig. 54 — Reticulossarcoma. Invasão de brônquio, que apresentava
redução da luz e ulceração. Obj, 10 Oc. 10.

!

Fig. 55 — Reticulossarcoma. Minúcia, com aumento mais forte, de
ulceração brônquica e penetração de células neoplásicas na luz. Obj.

25 — Oc. 10.



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIAOUTUBRO, 1Ô6456

CASO NA 8

J. P. C. A.
RÈG. 42.881 AUTÓPSIA 450

DOENÇA DE HODGKIN
m
A - “tf

Tosse produtiva, rebelde a tratamen
to desde o primeiro mês do início da
doença, sendo que a primeira radiogra
fia anormal concidiu com início da tosse.

¥

Óbito oito meses depois dos primei
ros sintomas da doença pulmonar.

O exame anatomopatológico do pul
mão revelou lesões típicas de Doença de
Hodgkin. Havia infiltrados linfogranu-
lomatosos, de dimensões variáveis. Pe

quenos fócos de broncopneumonia es
parsos pelo parênquima pulmonar.

'<0.
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m
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Fig. 57 — Nódulo linfogranulomatoso, corado pelo método de
Laidlaw, demonstrando a riqueza em fibras reticulínicas. Obj.

10 — Oc. 10.
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CASO N.° 8

REG. 45.312 AUTÓPSIA 489A. C. C.

tada na base, coloração róseo arroxea-
da nos dois têrços inferiores do lobo
superior. O lobo inferior tinha o mes
mo aspecto. Aberto o órgão foi verifi
cado o escoamento de boa quantidade
de líquido vermelho espumoso, desde o
ápice até a base.

Pulmão direito: Com o mesmo as-

DOENÇA DE HODGKIN

Mulher de 54 anos em precárias con

dições gerais, com doença Classe IV. Foi
tratada com Mostarda Nitrogenada, Ra
dioterapia e Corticosteróides, sem que
se tivesse obtido resultados úteis.

Doença pulmonar manifestou-se por
dor torácica, tosse e dispnéia progressi-

A radiografia do tórax, feita dois pecto do pulmão do lado oposto, apre
sentando, porém, ao nível do hilo, re-

va.

dias antes da morte, não mostrou alte

rações pulmonares.
A sobrevivência total desta doente

foi de um

evoluiu sem que jamais tivesse tido
comprometimento mediastinal diagnos-
ticável.

gião endurecida devido aos gânglios que
se mostravam enegrecidos e aumentados

ano, sendo que a doença de tamanho. Esses gânglios mediam até
3 cms. de comprimento.

O exame microscópico revelou infil
tração da parede e da mucosa brônqui-
ca por linfogranulomatose maligna. Ha
via comprometimento até de brônquios
mais volumosos.

À autópsia foi verificado o seguinte;
Pulmão esquerdo: Pêso, 400 grs.

Crepitação normal, consistência aumen-

Êmm *

a»i-.

11, I

..?X.
” 2 •

'm 1%

íí-í
m

<
n Té*

t$

h** :
lí

Fig. 58 — Doença de Hodgkin denso infiltrado da parede brônquica.
Obj. 10 — Oc. 10.
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CASO N . ° 10

M. L. M.

REG. 47.508 AUTÓPSIA 500

LINFOSSARCOMA

Mulher de 35 anos de idade, com
uma forma fulminante de Linfossarcoma

(sobrevida 3 meses), que nos 30 dias
que precederam o óbito teve tosse pro
dutiva, dispnéia, estertores crepitantes e
submacicez na base esquerda. Nesse pe
ríodo foi tratada com HN^, corticoste-
róides e antibióticos. Três dias antes do

óbito a radiografia do tórax mostrou ele
vação da cupula frênica esquerda, con
densações no terço médio e nas bases.
Não se surpreendeu alteração ganglionar
medias tinal. Sobrevida

À autópsia revelou::

Pulmão esquerdo: Pêso, 400 g. Co
loração cinzento esbranquiçada, crepita-
ção diminuída, consistência firme, pig
mentação negra disposta em rêde, no-
tadamente ao nível do ápice. Ao corte,
o parênquima tinha coloração vermelho
vivo, com inúmeras áreas circulares, de

3 meses.

coloração vermelha pardacenta. Deixou
escoar pouca quantidade de líquido. No
tavam-se regiões enfisenmatosas.

Pulmão direito: Pêso, 450 g^ Tem
as mesmas características do pulmão an
terior, sendo de notar que o lobo infe
rior apresentava-se congesto, de colo
ração vermelho arroxeado, hepatizado,
deixando escoar boa quantidade de lí
quido róseo espumoso.

Vias aéreas sem alteração.

A microscopia mostrou lesões modu
lares dos pulmões e áreas de infiltração
intersticial. Êmbolos de células neoplá-
sicas nos vasos sanguíneos e linfáticos.
Infiltração da mucosa de vários setores
da árvore brônquica. Trata-se de com
prometimento pulmonar por linfoma
que teve lugar por disseminação por
via linfática e sanguínea na fase final
da doença.
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CASO NA 11

J. s. F.
REG. 44.600 AUTÓPSIA 507

LINFOSARCOMA LINFOCÍTICO

la esquerda, vindo ao Hospital já com
adenopatias cervicais (Classe II). O
sintoma respiratório (dispnéia) somen
te surgiu 10 dias antes do óbito, após
disseminação da doença, havendo, in
clusive, invasão da base do crânio.

O doente foi tratado com Roentgen-
terapia, Corticosteróides, T.E.M. oral
(10 mg) e HN^ (10 mg). Sobrevida
— 1 ano.

Adenopatia mediastinal do tipo con

densação nodular projetada sôbre o hilo

direito no segmento apical do lobo in

ferior direito que surgiu após 12 meses

do início da doença, vindo o óbito a

posteriormente, por dissemina-ocorrer

ção da neoplasia.

Tratava-se de um menino de 12 anos,

cujo linfossarcoma iniciou-se na amída-

k  *

•j
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À autópsia verificou-se que o pulmão
direito estava aumentando de volume e

próximo ao hilo havia formação de con
sistência firme. No lobo inferior, havia
nódulos com as mesmas características

encontradas no tumor parahilar. O pul
mão esquerdo não apresentava anorma
lidade.

A microscopia revelou: infiltração

neoplásica através dos vasos linfáticos,

dos interstícios e da adventícia vascular.

Em alguns pontos verificava-se proces

so infiltrativo difuso. Presença de áreas

e infiltração do parênquima pulmonar

partindo da pleura.

V-

Fig. 60 — Linfossarcoma. Áteas com densa
infiltração pleural, comprometendo, parcial
mente, o parênquima. Há vasos ocupados

por elementos neoplásicos aglutinados.
Fig. 61 — Detalhe da Fig. 60, evidencian

do os elementos vasculares.
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CASO N.° 12

D. C. M.

REG. 34.822 AUTÓPSIA 530

MICOSIS FUNGÓIDE

Linfoma fungóide de evolução lenta,
com início aparente doze anos antes da
primeira consulta. Óbito ocorreu três
anos e meio depois da matrícula no Ins
tituto Nacional de Câncer, tendo como
fator importante o agravamento das le
sões cutâneas que se infectaram secundà-
riamente em decorrência do prurido in
tenso decorrente de sensibilidade medi

camentosa.

Tosse produtiva apareceu três meses
antes do óbito.

Radiografias do tórax foram normais.

Exame macroscópico mostrou, de in-

terêsse, a presença de nódulos amare

lados de 1 cm. de diâmetro e consistên

cia firme no parênquima pulmonar. Hi-

los livres.

Ao exame microscópico, presença de

infiltrados intersticiais difusos, forman

do nódulos, alguns com necrose em cer

tas áreas.

1

* •

»

W
f

■
%'

'

m
i'è^À

i i

n St-'

Ü m.
&tW-

i

K
-•"flS

.
%

m

%

•íC,

# lif
W'- jk

Fig. 61 — Micosis fungóide. Densa infiltração intersticial, espes
sando os septos. Obj. 10 — Oc. 10.
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CASO N . ° 13

V. M.

REG. 47.594 AUTÓPSIA 552

RETICULOSSRCOMA

Doença de dois anos e meio de du

ração e de evolução mais ou menos ma

ligna, com febre, anorexia, emagreci
mento, dores lombares e adenopatias
cervicais e axilares. Hepatoesplenome-
galia, anemia e leucopenia. Vários es
tudos radiológicos do pulmão, inclusive
radiografia do tórax feita 10 dias antes
do óbito, foram normais. Não teve no

curso da doença adenopatia mediastinal
diagnosticável, 1” dias antes do óbito
apresentou tosse sêca.

A autópsia não mostrou lesões ma

croscópicas do pulmão.

Microscopicamente, lesões do parên-

quima pulmonar formadas através de

embolias Enfáticas e venosas, infiltração

intersticial. Lesões nodulares da pleura

que invadiam o pulmão por continuida

de. Transformação linfomatosa de estru

turas linfóides do pulmão. Infiltração

da mucosa brônquica,

Fig. 62 — Reticulossarcoma. Infiltração septal, com células neo-
plásicas em vasos. Obj. 45 — Oc. 10.
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Fig. 63 — Reticulossarcoma. Comprometimento pleural, por infil
tração difusa. Obj. 25 — Oc. 10,

, ̂

Fig. 64 — Reticulossarcoma. Invasão da mucosa brônquica. Obj.
25 — Oc. 10.
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Fig. 70 — A) — Reticulossarcoma (Hodgkin). Alvéolos ocupados
por células neoplásicas. Obj. 25 — Oc. 10.
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Reticulossarcoma (Hodgkin). Vaso sanguíneo mostran-
com

Fig. 71
do, em seu interior, células neoplásicas, algumas volumosas e

acentuado polimorfirmo nuclear. Obj. 25 — Oc. 10.
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CASO NA 15

M. N. S.

REG. 45.926 AUTÓPSIA 625

DOENÇA DE HODGKIN

(Sarcoma)

Paciente apresentou tosse produtiva
de grande intensidade 1 ano e 3 meses
depois do início da doença.

A radiografia do tórax mostrou infil
tração do lobo inferior esquerdo e foi
tirada 3 semanas antes de ter sido rea

lizada a autópsia. A resposta ao trata
mento (HN^, radioterapia) foi razoável,
tendo o doente uma sobrevivência de 2

anos a contar do início da localização
pulmonar.

O exame anatômico revelou diversos

nódulos duros de conformação esférica,
de tamanho variável, sendo alguns dê-
les sub-pleurais.

O pulmão direito tinha aspecto se
melhante ao esquerdo. Os nódulos aí
presentes eram muito maiores, chegan
do a tomar 2/3 do lobo inferior e do
lobo médio. Ao nível do lobo inferior

eram de forma circular, contôrno prc
ciso e irregular. No lobo médio havia
infiltração de tôda a região.

Ao corte, o pulmão esquerdo apre
sentava no lobo superior, aspecto rajado
e condensado. No lobo inferior nota-

vam-se bem os nódulos acima assinala

dos. No pulmão direito verificava-se
lobo médio semeado de nódulos esbran

quiçados.

Nódulos pleurais de infiltração com
espessamento da pleura.

Exame microscópico mostra tratar-se
de reticulossarcoma originado em doen
ça de Hodgkin. As lesões nodulares dos
pulmões eram específicas constituindo
infiltrados ou nódulos. Havia zonas de

pneumonite, provàvelmente actínica.

4S9Z6
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Fig. 72
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CASO N.° 16

L. A. B.

REG. 50.834 AUTÓPSIA 629

RETICULOSSARCOMA

Doente com reticulossarcoma de mar

cha clínica muito maligna e de localiza
ção na axila esquerda e nas partes moles
do hemitórax anterior esquerdo.

Na primeira radiografia vê-se peque
no tumor hilar à esquerda, tirada com
50 dias de diferença e logo antes do
óbito, pode verificar-se a rapidez com
que esse tumor se propagou para a pleu-
ra e daí para o parênquima pulmonar.
A autópsia mostrou derrame pleural e
volumoso tumor ocupando o mediasti-

no superior, região supraclavicular e axi-
lar esquerda. Pulmão esquerdo em co
lapso. Pleura esquerda espessada com
depósito de fibrina e nódulos duros pre
dominantes no folheto parietal.

A microscopia mostrou estrutura típi
ca de reticulossarcoma, isto é, neoplasia
polimorfa, originando nódulo no parên
quima e produzindo metástases pleurais.
Na pleura visceral havia metástases no-
dulares que invadiam, superficialmente,
o parênquima pulmonar.

Fig. 74 — Reticulossarcoma. Espessamento
pleural com invasão neoplásica.Fig. 73



REVISTA BRASILEIRA DE CANCEROLOGIA OUTUBRO, 1964 69

Fig. 75 — Reticulossarcoma. Comprometimento superficial do pa-
rênquima pulmonar através da pleura. Obj. 10 — Oc. 10.

CASO N 17

H. A.

REG. 51.547 AUTÓPSIA 639

LINFOSSARCOMA LINFOCÍTICO

Tratava-se de homem de 49 anos, aco
metido de forma aguda de linfossarco-
ma que, um mês antes do óbito, apre
sentou intensa dispnéia, sem que hou
vesse lesão radiológica do parênquima
pulmonar ou adenopatia hilar.

Apesar do tratamento a que foi sub
metido, o estado geral agravou-se pro
gressivamente. Fêz quadro clínico de
broncopneumonia e a rica semiologia
respiratória perdurou até a morte. So-
brevida de quatro meses e meio.

Apesar de haver lesão linfomatosa
pulmonar microscópica, não foi o lin-

foma o responsável pela sintomatologia
de doença pulmonar apresentada pelo
paciente. Deve-te levar em conta que
outras doenças podem estar em causa,

inclusive a tuberculose pulmonar, ape
sar de não haver associação especial en

tre essas doenças e de ser no doente de
linfoma muito mais freqüente o compro
metimento pulmonar pelo linfoma do
que pela tuberculose. À autópsia veri-
ficou-se que além da infiltração inters-
ticial do parênquima pulmonar, havia
focos iniciais de broncopneumonia e nó-
dulos tuberculosos de reinfecção.
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CASO N.° 18

A. A. F.

REG. 49.974 AUTÓPSIA 654

LINFOSSARCOMA

nar (Classe IV de Robbins). Sobrevida
— 1 ano.

Paciente de 63 anos, internado ein

fase terminal de linfossarcoma, com in

vasão, inclusive, do estômago, rica sin
tomatologia geral, anasarca e dispnéia.
A radiografia do tórax, na ocasião, mos
trou enfisema basal bilateral (14-5-59).

Quatro meses depois (16-9-59) oblite-
ração bilateral dos seios costofrênicos e
hilo direito atípico.

Um mês antes do óbito, que ocorreu
a 23-11-59, surgiu condensação ao nível
do hilo direito e base pulmonar direita
com obliteração do seio costofrênico. A

radiografia aqui apresentada foi tirada
5 dias antes do óbito e revela compro
metimento difuso do parênquima pulmi-

Autópsia: Volumosa adenopatia hilar
que não provocava obstrução. À mi-

Linfossarcoma com infil-croscopia

tração difusa do pulmão. Em várias
áreas, vasos e brônquios apresentando
comprometimento difuso da parede. Na
pleura — células neoplásicas constituin
do infiltração difusa.

Linfossarcoma abrangendo o estôma
go (onde era mais expressivo), o apên

dice, os gânglios linfáticos, o fígado, o
baço, o pâncreas, os rins, as glândulas
suprarenais e o PULMÃO.

Fig. 76 — Comprometimento difuso do
parênquima pulmonar partindo dos gân

glios hilares.

Si

1% -11-59
r
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CASO N 19

J. B. o.

REG. AUTÓPSIA 666

RETICULOSSARCOMA

O óbito ocorreu por deterioração do
estado geral, apesar dos tratamentos
clássicos instituídos.

Sobrevivência de 1 ano.

Macroscòpicamente o pulmão apre
sentava áreas de consistência firme.

Microscopia: Reticulossarcoma. Fo
cos metastáticos pulmonares dominan
temente subpleurais. É nítida nessa
área a infiltração intersticial e a pre
sença da neoplasia no interior do al
véolo. Tuberculose residual.

Tratava-se de homem de 53 anos com

Reticulossarcoma em fase terminal. In

ternado 46 dias antes do óbito. Tinha

história clínica de tuberculose pulmonar
antiga. A lesão linfomatosa mais impor
tante localizava-se na pele da região es-
capular esquerda que se apresentava ul
cerada. A radiografia do tórax, 2 meses
antes da morte, mostrava traves fibrosas

apicais, bolhas de enfisema e nódulos no
têrço médio (provável tuberculose resi
dual). Mediastino normal. Não apre
sentou sintomas respiratórios.

Fig. 77 — Reticulossarcoma. A microfotografia mostra, ao lado de
dois nódulos neoplásicos, alvéolos conservados contendo agrupamento
celulares separados por septos alargados e infiltrados pelo blastoma.

Obj. 10 — Oc. 10.
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mI
Fig. 78 — Reticulossarcoma. Em maior aumento é verificada a in
filtração neoplásica dos septos interalveolares. Obj. 25 — Oc. 10.

CASO N 2 0

A. L. T.

REG. 28.181 AUTÓPSIA 696

DOENÇA DE HODGKIN

Lesão pulmonar parenquimatosa, as-

sintomática, surgiu 50 meses depois do

início do linfoma extra torácico. Entre

8-12-53 e 2-4-54 o paciente foi tratado

com EIN^ e irradiação do tórax através

de 4 campos de 22 x 33, pelo sistema

de “bridge”, com aparelho de 350 KV,

1,0 Cu, 5 ma, recebendo em 4 semanas

3.000 Rds na linha média. Permaneceu

bem durante 3 anos, época em que tra

tamento complementar com os Raios X

foi feito ( 1.200 Rds na linha média).

Dois anos e meio depois (26-11-59),

além de doença parenquimatosa podia-
se verificar fibrose pulmonar (conden
sações lineares no 1 /3 D, além das con
densações confluentes ligadas ao linfo
ma). Tratado com 1.200 Rds, no me-

diastino (em 4 semanas), vindo a fa

lecer 3 semanas depois do término dêsse
tratamento em conseqüência de insufi
ciência pulmonar, rapidamente progres
siva, acompanhada de cianose. A autóp
sia, além de lesões residuais mínimas de

Doença de Hodgkin, chamava a atenção,
a acentuada fibrose pulmonar de natu
reza actínica.
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Fig. 84

Fig. 85 — Pneumonite actínica. Fase fibrosa, verificando-se a pre
sença de elementos gigantocitários, volumosos. Obj. 25 — Oc. 10.
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CASO N 21

Z. A. F.

REG. 55.089 AUTÓPSIA 729

LINFOSSARCOMA

Tratava-se de paciente do sexo femi

nino que foi internado no Hospital em

estado de coma, apresentando acentua

da icterícia (Bilirrubina

lumosa hepatomegalia. Caso de linfos-

sarcoma nitidamente terminal falecendo

a doente no 3.° dia de hospitalização.

A radiografia é da véspera do dia do

óbito.

138) e vo-

A morte foi atribuída ao coma hepá-
tico, Não se obtiveram informações sa

tisfatórias quanto ao início da doença,

não se podendo, por isso, calcular com

segurança a sobrevida, razão pela qual

tal dado é omitido.

^ A

Fig. 86 — Comprometimento difuso do
parênquima pulmonar.

Feita a autópsia foi verificado:

Macroscopia
mões, áreas

lado de formações nodulares.

Em ambos o

Linfossarcoma. Nó-Microscopia

dulos múltiplos e áreas de infiltração

difusa; disseminação intersticial; com

prometimento da mucosa brônquica.

s pul-
de consistência firme, ao
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CASO N.° 22

J. G. S.

REG. 37.079 AUTÓPSIA 759

LINFOSSARCOMA LINFOCÍTICO

Doença de longa duração responden

do, razoàvelmente, ao tratamento. Um

ano e cinco meses depois do início da

doença apresentou tosse sêca e as pri
meiras evidências radiológicas de com

prometimento do parênquima pulmonar.

A última radiografia foi tirada dias an

tes da autópsia e mostrou cavidade de

paredes grossas no ápice direito e con

densações na periferia da cavidade; ade-

nopatias hilares à direita.

O exame microscópico mostrou que
a lesão cavitária é limitada por tecido
de granulação recente, circunscrito por
infiltração neoplásica difusa. Caverna
aguda de linfossarcoma.

Além, existiam nódulos e infiltração
difusa do parênquima pulmonar pelo
linfossarcoma. Áreas de infiltração da
adventícia dos vasos, da porção intra-
septal e da mucosa de brônquios.

Em algumas áreas havia infiltrados
mais extensos.

Fig. 87 — Cavidade redonda, de paredes
espessas no segmento apical do pulmão di
reito, Condensações pericavitárias. Adeno-

patias hilares.
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CASO N . ° 23

J. E. J.
REG. 54.145 AUTÓPSIA 851

LINFOSSARCOMA

Tratava-se de homem de 54 anos,
com linfossarcoma Classe IV, à época
da primeira consulta.

Aparentemente a doença se iniciou
na amídala, tendo sido amidalectomiza-

do, cêrca de 4 meses após a data pro
vável do início da doença. Como, logo
a seguir, surgissem sintomas constitui-

cionais, foi encaminhado ao Instituto

Nacional de Câncer.

Tratado com radioterapia sôbre a loja
amidaliana e na região cervical (adeno-
patia satélite), houve acentuada dimi
nuição das lesões. Entretanto, conco
mitantemente, outras áreas foram atin

gidas pela doença.

Embora a alteração parenquimatosa
fôsse evidente aos Raios X, 10 meses

antes do óbito, o sintoma respiratório
(dispnéia) somente surgiu 1 mês antes
da morte. Não houve evidência de le

são mediastinal. Não houve resposta
aos tratamentos usuais. Sobrevida —

17 meses.

À autópsia revelou:

Macroscopia — Pulmões sem parti
cularidades.

Microscopia — Infiltração intersticial
iniciando formação de nódulos. Nódu-
los linfóides comprometidos no proces
so. Vasos sanguíneos contendo sélulas
neoplásicas. Trombose de grossos vasos.
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CASO N . ° 24

L. A. P.

REG. 63.219 AUTÓPSIA 1.088

DOENÇA DE HODGKIN

O paciente, 5 meses depois do início
da doença, apresentou tosse produtiva,
porém, somente 6 meses depois dêsse
sintoma teve radiografia do tórax anor
mal. O óbito ocorreu 11 meses depois
do início da manifestação pulmonar pa-
renquimatosa.

À autópsia foram encontradas for
mações nodulares arredondadas dissemi

nadas pelo parênquima pulmonar. Me-
diastino comprometido pela linfogranu-
lomatose maligna. A microscopia reve

lou linfogranulomatose com fibrose e
extensa necrose. As lesões eram espa
lhadas pelos dois pulmões. Via hema-
togênica de disseminação.

A radiografia tirada dias antes do
óbito pode ser perfeitamente correlacio
nada com os dados da necrópsia: alarga
mento mediastinal, espessamento pleu-
ral mais evidente na região do medias-
tino, condensaçções nos têrços médio de
ambos os pulmões com aspecto nodular
à esquerda.
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Doença de Hodgkin. Nódulo e infiltração pelos septos
interalveolares e pelo peribrônquio. Obj. 10 — Oc. 10.

Fig. 89

Fig. 90 — Doençaç de Flodgkin. Formação nodular na vizinhança
do brônquio. Obj. 10 — Oc. 10.
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CASO N.° 25

REG. 64.999F. P. AUTÓPSIA 1.103

RETICULOSSARCOMA

Manifestação pulmonar seis meses
após o início da doença, caracterizada
por tosse sêca. Na mesma época, alte
ração pulmonar parenquimatosa, diag
nosticada aos Raios X.

Discreta melhora foi obtida com o

tratamento por HN^ e radioterapia.
A sobrevivência do paciente foi de

9 meses, a contar do início da localiza

ção parenquimatosa.

À autópsia mostrou o seguinte:
Pulmão esquerdo: Pêso: 560 grs. Su

perfície lisa, brilhante, com rêde pig-
mentada azul escura. Processo bolhoso

apical; ao nível do hilo, massa gânglio-
nar de consistência diminuída. Mucosa

brônquica róseo avermelhada. A palpa-
ção ao nível do ápice, crepitação aumen
tada. O lobo inferior, ao corte, apre

sentava côr avermelhada escura com pa-
rênquima homogêneo dando saída a
grande quantidade de líquido vermelho
espumoso. Lobo superior de aspecto se
melhante mas dando saída a pouca quan
tidade de líquido. Das bolhas apicais e
da lígula escorria líquido acinzentado
e espumoso.

Pulmão direito: Segmentos 1 e 2
(apicais posteriores) esfacelados (por
aderências pleurais). Hilo com massa
granglionar se esfacelando. Crepitação
aumentada. Pulmão grande, pouco re
traído. Ao corte, aspecto semelhante ao
esquerdo.
O exame microscópico mostrou haver

linfoma parenquimatoso, que se tradu
zia por infiltração intersticial limitada
a algumas áreas do parênquima.

Fig. 92
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CASO N . ° 26

N. M.

REG. 42,627 AUTÓPSIA 1.140

DOENÇA DE HODGKIN

► ( 24 mg.). Radiològicamente o tórax per
maneceu normal até agosto de 1962.

Ficou em revisão até abril de 1962,
quando, outra vez, apresentou sintoma.s
respiratórios e constitucionais. Tratada
com Corticosteróides e HN^, obteve re
sultado parcial, ocorrendo
9-1-1963.

Sobrevida total foi de 5 anos e 7
meses.

A autópsia não havia doença residual
no mediastino. Presença de nódulo de
2 cms., firme, esbranquiçado, situado na
base do pulmão esquerdo e de localiza
ção subpleural.

óbito cm

Mulher de 32 anos, com doença ini
cial cm maio de 1957. Adenopatias pe
riféricas e tosse sêca, resultante de com
prometimento mediastinal e do parên-
quima pulmonar (30-7-1957). Tratada
com Mostarda Nitrogenada, houve de
saparecimento da tosse e da massa me
diastinal, permanecendo assistomática
até fevereiro de 1958, quando acusou
tosse, dispnéia e sintomas de generali
zação da doença, sendo tratada com Ra
dioterapia (pescoço e axilas) e HN^,
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continuidade e a permeabilidade brôn-
quica é demonstrada pela broncografia.
A última radiografia mostra um tórax
normal, 5 anos depois de ter sido feito
o tratamento com HN^ e radioterapia,
ü óbito ocorreu 5 meses depois dessa
radiografia, por doença generalizada. O
comprometimento pulmonar verificado
à autópsia não foi diagnosticado em vi
da, pois a paciente não foi mais radio
grafada a partir de agosto de 1962.

Microscopia: Doença de Hodgkin —
O nódulo é predominantemente sub-
pleural, com invasão superficial do pul
mão.

As radiografias mostram o tumor me-
diastinal invadindo o parênquima por
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CASO N.° 2 7

AUTÓPSIA 1.155D. S. C. REG. 64.270

DOENÇA DE HODGKIN À autópsia, os pulmões eram macros-
còpicamente sem particularidades anor
mais.As radiografias mostraram primei

ro adenopatias paratraqueais bilaterais,

mais volumosas à direita. Pulmões trans

parentes. Sete meses mais tarde, redução

da massa hilar, que havia sido irradiada,

porém, aparecimento de pequenos nó-

dulos disseminados em ambos os pul
mões, predominando nas bases e pou
pando os ápices. Doença progressiva
mente maligna, ocorrendo o óbito 3 me

ses depois do aparecimento da localiza

ção pulmonar do linfoma. Tratado por
Radioterapia e Mostarda Nitrogenada,

com resultado precário. Sobr-^vida: 14

meses.

O exame microscópico revelou ex
tensa infiltração da mucosa dos gros
sos brônquios. Os infiltrados eram cir
cunscritos em algumas áreas, determi
nando estenose parcial. Havia ulceração
da mucosa de um brônquio de grosso
calibre, com eliminação de tecido linfo-
granulomatoso para a luz.

Em raras zonas a infiltração compro
mete os alvéolos, esboçando a formação
de nódulos.

No caso em apreço, a disseminação
pulmonar teve lugar por continuidade

e por via intracanalicular.

Fig. 97 Fig. 98
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*

Doença de Hodgkin. Corte de grosso brônquioFig. 99 — A)
com infiltração da parede, ulceração e diminuição da luz por for

mação polipóide de natureza específica. Obj. 2 — Oc. 10.

m
m

i

Fig. 100 — B) — Doença de Hodgkin. Corte longitudinal de
grosso brônquio, comprometimento da mucosa e ulceração. Obj. 2

— Oc. 10.
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Fig. 101 — C) — Doença de Flodgkin. Microfotografia de nódulos
específicos da mucosa brônquica. Obj. 10 — Oc. 10.
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Fig, 102 — D) Doença de Hodgkin, Minúcia da fotografia an
terior. Obj. 25 — Oc. 10.
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CASO N . “ 28

AUTÓPSIA 1.196REG. 68.848O. S. G.

LINFOSSARCOMA LINFOCÍTICO

À autópsia verificou-se que o parên-
quima pulmonar direito, à altura do hilo
dos lobos médio e superior, estava inva
dido por continuidade, por massa lin-
fossarcomatosa partindo do mediastino.

Havia infiltração microscópica da mu-
cosa brônquica que se achava rôta. Pre
sença de material neoplásico na luz brôn
quica.

Ao lado da microscopia específica de
linfossarcoma pulmonar, havia brouvx-
pneumonia confluente com microabces-
sos. O nódulo escavado da base era de

natureza inflamatória.

Doença de evolução subaguda carac
terizada, principalmente, por sintomas
ligados à compressão mediastinal. Res
pondeu muito precariamente aos trata
mentos (R.T., Mostarda e Corticoste-

róides).

Sintomas predominantes foram tosse
sêca e dispnéia progressiva.

As radiografias do tórax mostraram
volumosa massa ocupando o mediastino
inferior e pequena porção do mediastino
posterior. Condensações basais anterio
res; presença de nódulo escavado na
porção basal posterior.
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Fig. 105 Fig. 106

CASO N.° 29

M. E. C.

REG. 57.545 AUTÓPSIA 1,241

DOENÇA DE HODGKIN

Paciente iniciou tratamento no Ins

tituto Nacional de Câncer, com doença

generalizada, sintomas constitucionais e
adenopatia mediastinal. Foi tratado com
Roentgenterapia e HN^ permanecendo
assintomática durante 3 meses. Nessa

época, apresentou tosse sêca e dispnéia
de esforço. Sucessivos estudos radioló-
gicos do tórax não mostraram lesão pa-
renquimatosa, sendo normal o exame

cardiológico. Tratada com Ciclofosfami-
da, ficou bem 2 meses.

No 32.° mês da evolução da doença

apresentou recidiva e agravamento dos
sintomas respiratórios. A radiografia do
tórax revelou opacidade da metade in
ferior do hemitórax direito, apagamento
do contorno diafragmático e do bordo
cardíaco direito. As tomografias confir
maram haver áreas de rarefação e de

sintegração parenquimatosa na metade
inferior do pulmão direito, espessamen-
to da pleura e alargamento do mediasti-
no superior. A dispnéia era constante e
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embora diminuta. No hilo, gânglios dc
consistência firme, aumentados de vo

lume, um dêles com 3 x 2 x 1 cm. Ao

corte, lobo inferior com coloração es
cura homogênea. O lobo superior com
coloração rósea.

a tosse produtiva com expectoração pu-
rulenta. O exame bacteriológico foi ne
gativo para B.A.A. R. Não respondeu
ao tratamento combinado. Faleceu 4

meses depois do aparecimento das le
sões escavadas no pulmão direito e 29
meses depois do início dos sintomas res
piratórios.

A autópsia revelou o seguinte;

Pulmão esquerdo: Pêso, 600 grs. Bem
conformado, coloração vermelho violá-
ceo. Bordas esbranquiçadas e de aspec
to vesiculoso. À palpação, lobo inferior
sem crepitação e de consistência granu
losa; lobo superior semelhante, entre
tanto, com áreas em que há crepitação.

Pulmão direito: Pêso, 110 grs. Au
mentado de volume. Coloração rósea,

semente no lobo superior, esbranquiça
da o restante. Ao corte, o lobo inferior

apresentava extensa tumoração ovóide

de 8x4x3

amarelada, com necrose e escavação cen
tral. O pouco do parênquima pulmonar
restante tinha consistência elástica, era

de côr violácea e apresentava crepitação.

de coloração brancocms.
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Fig. 107 — Infiltração difusa do lobo in
ferior do pulmão direito, onde aparece ca
vidade produzida por doença de Hodgkin.

Fig. 108 — Detalhe (tomografia) da cavi
dade vista na Fig. 107.
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Fig. 109 — Infiltração difusa, granulomatosa do parênquima pul-
por Doença de Hodgkin. No ângulo inferior direito, grão

pneumônico.
monar

Fig. 110 — Grão pneumônico visto em grande aumento. Notam-se
células xantelasmizadas.



90 REVISTA brasileira DE CANCEROLOGIAOUTUBRO, 1964

¥

§
I

l
Lesão escavada na base do

pulmão direito.
Fig. 111

Fig. 112 — Detalhe tomográfico da caverna.

*

Fig. 113 — Microfotografia em pequeno aumento da caverna aguda.
(Doença de Hodgkin).
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Caverna aguda que
aparece na Fig. 111.

Fig. 114

Fig. 115 — Minúcia da Fig. 114
—■ Caverna aguda, delimitada por
tecido necrosado cujo aspecto mi
croscópico é mostrado na Fig. 113.
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CASO N.° 30

G. B. X. S.

REG. 63.347 AUTÓPSIA 1.247

RETICULOSSARCOMA

patia mediastinal, inclusive na que foi
feita 1 mês antes do óbito. O único sin

toma respiratório foi tosse com expec-
toração, 4 dias antes do óbito.

O doente teve numerosas epista.xes
e 7 meses após a internação, com dis
seminação da doença, faleceu.

Sobrevida

Pulmão esquerdo; Pêso: 500 gramas.
Coloração vermelho escura, bordas de
aspecto bolhoso. O restante do parên-
quima, apresentava crepitação diminuí
da e consistência mais firme, sendo friá-

veis e rompendo-se à compressão da
pôlpa digital.

Pulmão direito: Pêso: 500 gramas.
Aspecto semelhante ao esquerdo. O
que mais chama a atenção no exame
dos pulmões é broncopneumonia abce-
dada e bronquiectasia. HAVIA INFIL
TRAÇÃO MICROSCÓPICA DA MU-
COSA BRÓNQUICA.

20 meses.

Tratava-se de rapaz de 17 anos, envia
do ao Hospital cêrca de 1 ano após a
manifestação da doença, já em más con
dições gerais e com sintomas constitu
cionais. O diagnóstico histopatológico
feito em outro Serviço, através de bióp-
sia de tumor do cávum, era linfoepite-
lioma, posteriormente mudado para lin-
fossarcoma.

O doente foi tratado com Corticos-

teróides, Ciclofosfaramida (cêrca de 10

gramas) ,e Radioterapia sôbre o cávum
e região cervical (2 campos de 10 x 15 )
4 semanas, 3.600 rads, 350 KV., 5

m.a., filtro Cobre 1.0, fazendo 1 mês

depois, dose de reforço sôbre a lesão do
cávum (4 campos, 2 de 4 x 4 cms. e 2
de 5 cms. de diâmetro, em focos cru
zados, durante 2 semanas, totalizando
2.000 rads (350 KV., 5 m.a., filtro 1.0
Cobre).

Sucessivas radiografias do tórax fo
ram normais, não se observando adeno-
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CASO N . ° 31

REG. 69.990 AUTÓPSIA 1.252A. C.

quadro clínico senão desfavoravelmente,
persistindo a dispnéia. Sobrevida total
— 5 meses.

Macroscòpicamente os pulmões não
apresentavam anormalidade ligada a in
filtração neoplásica
diastinal.

Microscopia: Reticulossarcoma locali
zado nos gânglios, baço e fígado. In
filtração microscópica dos pulmões por
reticulossarcoma.

O comprometimento pulmonar fez
parte da fase de generalização da do
ença.

Adenopatia me-

RETICULOSSARCOMA

Doente do sexo masculino, com 15

anos de idade, acometido de Reticulos

sarcoma, forma aguda.

À primeira consulta apresentava sin
tomas constitucionais graves e adeno-
patias generalizadas.

Dois meses antes do óbito, surgiu dor
torácica. Não houve lesão parenquima-
tosa evidenciável pelo exame radioló-
gico, embora evidente a manifestação
mediastinal.

Apesar de tratado exaustivamente pe
los métodos atuais, não se modificou o

C ASO N .° 3 2

REG. 70.412 AUTÓPSIA 1.282W. S.

A autópsia mostrou lesão escavada
comprometendo quase todo o lobo su
perior direito que é constituído de ma
terial necrótico. Houve extensa infil

tração do parênquima pulmonar por te
cido linfo-granulomatoso que apresen
tou acentuada necrose da porção central
que se amoleceu e deu origem a caver
nas do tipo agudo. Não há tuberculose
associada. Áreas granulomatosas típicas
ao lado de broncopneumonia com ab
cesso.

DOENÇA DE HODGKIN

Esta paciente apresentou tosse com

expectoração fétida desde o início da
doença. A primeira radiografia tirada
mostrou extenso comprometimento pul
monar.

Havia opacidade de todo o hemi tó
rax direito com desvio traqueal homó
logo. Imagens polipóides no brônquio
do lobo superior direito que se comu
nicava com áreas irregulares de hiper-
transparência, presentes no interior da
zóna opaca (caverna). Espessamento lugar por continuidade a partir dos gân-
da pleura mediastinal e volumosa mas- glios do mediastino comprometidos pela
sa à esquerda dessa região.

O comprometimento pulmonar teve

doença.
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Fig, 118
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Fig. 119 — A) — Doença de Hodgkin — Caverna aguda, sem
Oc. 10.parede própria. Obj. 2

Fig. 120 — B) — Doença de Hodgkin — Periferia da cavidade,
revelando tecido específico, necrose e exudato leucocitário. Obj. 25

— Oc. 10.
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TRATAMENTO

O sulfato de vincaleublastina deve

ser usado nos casos resistentes às ou

tras formas de tratamento químico, e
nas doses habitualmente empregadas em
relação à doença sistêmica.

As lesões escavadas são tratadas com

a radioterapia ou com a quimioterapia,
isolada ou associadamente. Nos casos

favoráveis há cicatrização linear da lesão.

Como o diagnóstico de comprometi
mento secundário do pulmão é feito por
exclusão das outras pneumonopatias, fi
ca claro que tratamento específico das
lesões pulmonares só deve ser instituí
do depois de cuidadoso estudo bacterio
lógico. Êsse detalhe é importante, prin
cipalmente porque, o acometimento se
cundário do pulmão é, em regra, tardio
e surge em doentes que já receberam
irradiação torácica. Cumpre, pois, esta
belecer com segurança o diagnóstico di
ferencial entre as lesões linfomatosas as

produzidas pela pneumonite actínica e
as que decorrem de infecção bacteriana
ou micótica. Alguns aspectos do trata
mento do linfoma secundário do pulmão
são apresentados à seguir.

O tratamento do linfoma secundário

do pulmão não difere do usado para o

linfoma em geral. As lesões infiltrati

vas ou nodulares localizadas, devem ser

tratadas com as irradiações, notadamen-

te a telecobalterapia. No planejamento

do tratamento é necessário que se leve

em conta que a pneumonia actínica

surge preferentemente quando se usam

campos de tratamento grandes e múlti

plos. Havendo recidiva, nôvo tratamen

to pelas irradiações deve ser especial

mente cuidadoso. Pequenas doses su

plementares de irradiação podem desen

cadear surto de pneumonite grave ou

fatal, de acordo com o volume de tecido

irradiado.

Os agentes químicos são usados iso

ladamente ou em associação com a ra

dioterapia. As substâncias alquilantes,
principalmente a Mostarda Nitrogenada
(HN^), para o tratamento da doença de
Hodgkin, e a Ciclofosfamida, para o tra
tamento dos linfossarcomas que se loca
lizam no pulmão, têm boa indicação.
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RESULTADO DO TRATAMENTO

AUTÓPSIAL. F. CASO N . ° 1

REG. 4U298

LINFOSSARCOMA

Linfossarcoma de início tipicamente
ganglionar. Sintomas de lesão pulmo
nar parenquimatosa 120 dias depois do
aparecimento dos primeiros gânglios (es
carros hemoptóicos).

A extensa imagem que aparece na ra
diografia traduz alargamento do medi
tino superior e condensação paracardiá-
ca esquerda.

A radiografia, tirada 14 dias depois

as-

do tratamento com Mostarda Nitroge-
nada (HN^), mostra acentuada redução
da condensação paracardíaca.

Êsse curso de HN^ não influenciou a

lesão do mediastino superior. Casos des
sa natureza devem ser tratados combi

nando a radioterapia (supervoltagem ou
Co60 ) à quimioterapia. Sobre vida lon
ga e confortável freqüentemente é assim
conseguida.

Pi
&
W

4

Fig. 122
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RESULTADO DO TRATAMENTO

CASO N . “ 2

J- V. AUTÓPSIA: Não houveREG. 43.459

DOENÇA DE HODGKIN

O paciente apresentou comprometi

mento do parênquima pulmonar por

doença de Hodgkin 5 anos depois do

início da doença e que fêz parte do pro

cesso de generalização da doença, que

produziu, inclusive, lesões ósseas. A ra

diografia tirada nesta época mostrou nó-

dulos disseminados dos 2/3 médios de

ambos os pulmões. Ainda que na ra

diografia n.° 123 haja imagens suges

tivas de adenopatia paratraqueal direita,

a doença evoluiu durante os 5 anos pos

teriores sem que tivesse havido óbvio

comprometimento hilar. A dissemina

ção parenquimatosa da doença de Elodg-

kin verificou-se, todavia, segundo mos

tra a experiência adquirida neste estudo,

através dos gânglios centrais do pulmão

comprometidos por doença não diagnos-

ticável com os Raios X.

A PRIMEIRA RADIOGRAFIA MOS

TRA NÓDULOS DISEMINADOS EM

AMBOS OS PULMÕES, MAIS NU

MEROSOS À DIREITA. ÊSSE TIPO

DE LESÃO PULMONAR (CLASSE

II DE ROBBINS) TENDE A CON-

FLUIR QUANDO NÃO TRATADO

INFILTRANDO EXTENSAS ÃREAS

DO PARÊNQUIMA PULMONAR.

Não foi conseguida a autópsia, mas

o conhecimento anatômico de casos an

teriores permitem a conclusão.

Como pode ser verificado pelas radio

grafias n.° 124 e n.° 125 a resposta das

lesões pulmonares ao tratamento pela

Mostarda Nitrogenada foi satisfatória.
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RESULTADO DO TRATAMENTO

CASO N . ° 3

AUTÓPSIA: Não houveREG. 45.916W. A.

DOENÇA DE HODGKIN

(Sarcoraa de Hodgkin)

radiografias 7.“ aDoença de Hodgkin de início típico
com adenopatias periféricas e compro
metimento mediastinal simultâneo. De

pois do primeiro ano de doença a sin
tomatologia e localização pulmonar do
linfoma que sofreu transformação para
sarcoma predominaram no quadro clí
nico.

inoperante

Discreta melhora do quadro pulmonar
foi obtida com o Sulfato de Vincaleu-'

coblastina. Radiografias 11.® e 12.®.

A 10.® radiografia mostra que o pa-
rênquima pulmonar direito apresenta
formações nodulares no seu têrço mé
dio, verdadeiros focos de aspecto me-
tastático, que tendem, todavia, a con-
fluir o parênquima pulmonar.

Êsse doente apresentou hipertrofia
mamária do tipo juvenil.

Examinando-se a série de fotografias
apresentadas, vê-se que a partir da 3.®
radiografia, além da doença parenqui-
matosa, há fibrose pulmonar secundária
ao tratamento. O componente fibrático
sofre considerável acentuação com o cor

rer dos meses. Doentes que tiveram

pneumonite actínica ficam com o parên
quima pulmonar muito susceptível às
irradiações. Quando coexistem lesões
linfomatosas e pneumonite actínica, tar
dia, o tratamento do linfoma pulmonar
deve ser feito de preferência com os
agentes químicos.

O conjunto das 12 fotografias aqui
reproduzidas dão bem idéia da evolu
ção clínica e das respostas obtidas com
o tratamento.

Inicialmente, a irradiação com /Uni

dade de Tele-Cobalto. Radiografias de
1 a 5 mostram boas as respostas obti
das. Com o primeiro tratamento
diografias 1.® e 3.® Nessa época novo
tratamento com Cobalto®® conseguiu de
belar a doença (radiografia 5.®).

Ra-

Nessa época notava-se aumento das
condensações de contorno mal definidos
projetadas pelo hilo esquerdo resíduo já
verificado na radiografia 5.®. Todavia,
o aspecto nodular não mais presente.
Nôvo tratamento pelas irradiações foi
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Fig. 134

Fig. 135
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RESULTADO DO TRATAMENTO

CASO N . ° 4 REG. 57.802L C. F.

DOENÇA DE HODGKIN

Doença que se manifestou três meses
antes por tosse sêca e dores torácicas.
A radiografia feita no dia da 1.^ con
sulta mostrou condensação de limites

mal definidos no lobo superior do pul
mão esquerdo. O exame clínico cuida
doso permitiu verificar a presença de
adenopatia supra clavicular esquerda —
que foi retirada para exame (Doença
de Hodgkin).

A imagem pulmonar poderia ser con
fundida, até certo ponto, com aspecto
radiológico dado pelo câncer do pulmão.

Por outro lado, ,êsse caso poderia ser
tomado como de doença de Hodgkin
primitiva do pulmão pois o componente

de doençça periférica era mínimo e só
o exame cuidadoso poderia. levar ao gân
glio supraclavicular que permitiu o diag-
tico da afecção, e mostrou tratar-se de
doença não suceptível de tratamento ci
rúrgico, como de outra forma seria o
caso.

A doente em questão foi tratada com
radioterapia pelo método de “bridge”
que incluiu o pescoço e o mediastino,
através de 4 campos de 22 x 30, tendo
recebido dose tumor de 3.000 rads em

6 semanas com aparêlho de 350 KV.,
1,0 cu, 5 ma.

Está bem, há 3 anos, sem sinal de

doençça (novembro de 1963).

&02

Fig. 139 Fig. 138
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RESULTADO DO TRATAMENTO

REG. 63.150 CASO N . ° 5

DOENÇA DE HODGKIN

M. P. N. A. O.

O conjunto de radiografias aqui apre
sentado exemplifica bem a formação das
lesões infiltrativas que surgem no curso
da Doença de Hodgkin que acomete o
parênquima pulmonar.

Da 2.“ radiografia em diante (14-7-

60) verifica-se que a condensação exis

tente na base direita progride passando
a assumir aspecto nodular de limites

imprecisos, vai infiltrando o parênqui

ma pulmonar circunvizinho e a partir

dessa época (25-1-62) o 1/3 médio do

lobo direito é invadido. Nessa data

(6.") nota-se o aparecimento de con

densação semelhante à surgida na base
direita {2.^), desta vez localizada na

base esquerda.

Na 7.® radiografia, verifica-se a pro

gressão e a confluência das lesões à di

reita, Que passam a ocupar metade do

pulmão sendo que aparece condensação
ao nível do hilo esquerdo, aumentando
a condensação basal esquerda.

Como a doença não produzia sinto
mas a doente, até então, recusara sub-

meter-se a qualquer forma de tratamen
to, razão porque foi possível conseguir-
se essa série de radiografias.

O tratamento com os Raios X, insti

tuído a partir da 1 radiografia, foi
acompanhado de melhora clínica e ra-
diológica que durou apenas 5 meses,
recrudescendo, então, a doença pulmo
nar (9.“). A partir da lO.'^ radiogra
fia a paciente foi tratada com o Sulfato
de Vimblastina. Houve acentuada me

lhora (11."*) e posterior recrudescência
das lesões o que já se podia verificar
na 12.^* radiografia. O óbito ocorreu
pouco tempo depois por generalização
dadoença. Não foi feita a autópsia.

COMENTÁRIO

Êste caso clínico serve para exempli
ficar a formação das lesões infiltrativas

lobares do pulmão (Tipo III da clas
sificação de Robbins) a partir de nódulo
solitário ou pequena infiltração (Classe
II) prèviamente existente.

A pergunta formulada por Wessler,

Greene e Lenk, há 40 anos, sôbre o me

canismo de formação da primeira lesão

que aparece nêsses casos, ainda não pode

ser respondida pois não se sabe se o foco
pulmonar é metastático ou representa
linfoma autóctone que partiu da trans
formação do tecido linfóide intrapulmo-
nar. Ambas hipóteses são válidas. De
acordo com a nossa experiencia a maio
ria dessas lesões tem ponto de partida
nos gânglios centrais do pulmão. A ir
radiação profilática do mediastino pode
retardar ou impedir êsse tipo de metás-

tase.

r A
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RESULTADO DO TRATAMENTO

CASO N . “ 6

L. V. C. REG. 68.785 AUTÓPSIA: Não houve

DOENÇA DE HODGKIN

O conjunto de radiografias mostra
comprometimento pleural e parenqui-
matoso do pulmão por contigüidade e
a resposta obtida com o tratamento.

Primeira manifestação da doença em
janeiro de 1963 com adenopatia axilar
direita, acompanhada de emagrecimento
e astenia.

Um mês acusou dispnéia e tosse. A
radiografia do tórax mostrou: alarga
mento dos hilos por massas gangliona-
res, e derrame pleural esquerdo (9-4-
1963).

Tratada em 16-4-1963 com Mostarda

Nitrogenada após retirada por toraco-
centese de 1.500 ml. de líquido amare-
loesverdeado, cuja citologia mostrou cé

lulas semelhantes às de Reed-Sternberg
(Classe IV).

Na radiografia, de 17-4-1963, vê-se
infiltração parenquimatosa.

Em 9-5-1963 iniciou roentgenterapia
sôbre o parênquima pulmonar, bilate
ral, 6 semanas, dose total de 3.000 rads,
com 4 campos de 2 x 30 (350 KV., 5
m.a., filtro 1.0, Cu e l.OAl).

Em 20-6-1963, Cobaltoterapia de re
forço sôbre o mediastino.

Dois campos de 10 x 20; 800 rads,
6 dias.

A doente melhorou progressivamente
durante a vigência do tratamento, per
manecendo bem até novembro de 1963.
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RESULTADO DO TRATAMENTO

CASO N . ° 7

AUTÓPSIA: Não houveJ- V. REG.

DOENÇA DE HODGKIN

A série de radiografias tiradas com in
tervalo de um mês entre a 17 e a 47,
mostra derrame pleural à direita e infil
tração parenquimatosa partindo dos gân
glios do hilo do pulmão e os resultados
obtidos com o tratamento dessa manifes

tação com injeção única de 40 miligra-
mos de Mostarda Nitrogenada (HN^).
O tratamento complementar com as ir
radiações, notadamente com Unidade de

Cobalto®“, permite efetivar os resultados
obtidos e a resolução de doença residual.
O emprego simultâneo dos corticos-

teróides em doses fisiológicas permite
aumentar a tolerância ao tratamento,

breqüentemente a injeção intrapleural
de Mostarda Nitrogenada consegue re
solver definitivamente o problema do
derrame pleural e que decorre do com
prometimento linfomatoso da pleura.

22-2-51
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COMENTÁRIOS

branca nesta série (23). Apenas 6 par
dos e 3 pretos apresentaram à autópsia,
localização pulmonar de linfoma. Toda
via, o fato está ligado à predominância
dos linfomas entre indivíduos de raça

branca e não, como poderia parecer, a
suscetibilidade racial especial.

Entre os doentes, figuram: 1 austría
co, 3 portugueses e 28 brasileiros. Pre
dominou o grupo de doentes entre 30-39
anos de idade. Entre os mais idosos, 50

a 60 anos, o linfossarcoma linfocítico

apareceu 6 vêzes, o reticulossarcoma 3
vezes, a Doença de Hodgkin uma vez
e 0 sarcoma de Hodgkin uma vêz.

A doença de Hodgkin foi responsável
14 vêzes pelo comprometimento pulmo
nar, o linfossarcoma 9 vêzes, o reticulos

sarcoma 7 vêzes e a micosis fungóide 2
vêzes. Entre os 14 casos de doença de

Hodgkin, houve 5 vêzes transform.ação
do linfoma inicial em reticulossarcoma, a
doença de maior malignidade do grupo.

Nem sempre o aparecimento de sin
tomatologia clínica de doença pulmonar,
como dispnéia, tosse sêca ou produtiva
e dor torácica, que ficou provado pela
autópsia, era ligada ao comprometimen
to pulmonar pela doença, veio acompa
nhada de alteração radiológica. Freqüen-
temente, também, alterações radiológi-

Nas cem autópsias, nunca encontra

mos lesão que pudesse ser interpretada
como de linfoma primitivo do pulmão.
Nos últimos quinze anos, da mesma for
ma, não deparamos com linfoma primi
tivo do pulmão nos 396 doentes de lin
foma que estudamos o que atesta a ra
ridade dêsse tipo de neoplasia.

Na série de 100 doentes de linfoma

autopsiado, trinta e duas vêzes encon
tramos lesões secundárias de natureza

neoplásica localizadas no parênquima
pulmonar.

Cinco vêzes as lesões pulmonares exis
tentes, e que foram verificadas prèvia-
mente pelas radiografias tiradas dias an
tes das autópsias, correram à conta de
pneumonite actínica. Essa complicação
do tratamento merece consideração es

pecial, pois as imagens radiológicas que
produz, podem ser interpretadas como
decorrente do linfoma e estimular o em-

prêgo de tratamento que agravará a si
tuação do paciente. Não há médico afei
to ao tratamento dos linfomas que não
tenha incorrido erros dêsse tipo

Dos trinta e dois doentes que tiveram
o pulmão comprometido pelo linfoma,
vinte pertenciam ao sexo masculino e

doze ao feminino. Houve predominân
cia muito grande de indivíduos da raça
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autópsia. As lesões pulmonares finais
foram decorrentes de disseminação sis
têmica do processo neoplásico, o que se
deu através do hilo pulmonar.

Segundo pôde ser determinado, o com
prometimento parenquimatoso do pul
mão teve lugar mais freqüentemente en
tre os doentes com adenopatia hilar.
Oito vezes o comprometimento paren
quimatoso e o comprometimento hilar
foram descobertos na mesma ocasião.

Onze vezes a doença hilar precedeu de
muito a doença parenquimatosa. Treze
vêzes a lesão parenquimatosa ocorreu
sem que tivesse havido doença nos gân
glios hilares ou mediastinais determina
da em vida, pelo estudo radiológico do
tórax. Todavia, nove desses doentes

apresentaram à autópsia comprometi

mento hilar. Ficou evidente que o com
prometimento secundário do pulmão
tem lugar através de doença localizada
nos gânglios do hilo.

Cinco vêzes o parênquima pulmonar
foi invadido por continuidade, através
de lesão pleural. Ao que tudo indica,
nêsses casos, o comprometimento pleu
ral tem lugar por via hematogênica.

Três vêzes o linfoma se localizou na

periféria do pulmão sob a forma de nó-
dulos subpleurais e sem que houvesse
lesão da serosa. Nesses 3 doentes ha

via comprometimento mediastinal, asso
ciado.

Na autópsia 247 houve disseminação
miliar do linfoma. Quatro vêzes mais,

a disseminação pulmonar do linfoma te
ve lugar por via hematogênica, porém,
não produziu lesões do tipo miliar.

cas do pulmão, mais ou menos extensas,
não vieram acompanhadas de sintoma
tologia clínica eqüivalente, a não ser
quando havia lesão pulmonar escavada.

Nas sete vêzes que o comprometi

mento parenquimatoso do pulmão, ve
rificado pela autópsia, não veio acom
panhada de radiografia anormal dos cam
pos pulmonares, houve sempre perfeita
correlação entre os dados clínicos, os

radiológicos e a autópsia; as lesões ma
croscópicas do pulmão eram mínimas,
sendo predominantemente microscópica
a lesão pulmonar. Isso ocorreu em do
entes na fase final, onde o comprometi
mento pulmonar fez parte do quadro de
generalização de doença, tendo a morte
acontecido antes de as lesões pulmona
res se organizarem, adquirindo o vulto
necessário para produzir imagem radio-
lógica.

Dispnéia, tosse sêca ou produtiva e
dor torácica, foram os sintomas mais
freqüentes.

Em um caso o linfoma localizou-se

na região apical do pulmão produzindo
síndrome de Pancoast. Na fotografia
(Autópsia 581) pode verificar-se a sín
drome de Claude Bernard-Horner oca

sionada pela referida localização do lin
foma. A autópsia dêsse doente, que foi
realizada 8 meses mais tarde, revelou

que as lesões encontradas no pulmão
não mais estavam ligadas à localização
do linfoma no ápice pulmonar. O tra
tamento instituído na época conseguiu
erradicar a doença naquela localização,
não sendo dela encontrados vestígios à
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Três vêzes a ulceração se deu em plena
massa neoplásica: duas vêzes, em pacien
tes com doença de Hodgkin, houve for
mação de caverna aguda; uma vez, a es
cavação teve lugar em região infiltrada
por linfossarcoma. Nenhum dêsses do
entes tinha tuberculose associada. To

das as vêzes a escavação das lesões ocor
reu próximo a fase terminal da doença.
Uma vêz a caverna era inespecífica, pois
não apareceu em zona do pulmão com
prometida, pela doença.

Considerando a freqüência com que
o pulmão é acometido no curso da evo
lução dos linfomas, e a pohreza inicial
da sintomatologia produzida pela doen
ça aí localizada, verifica-se ser de real
vantagem surpreender a doença na fase
silenciosa e isso só será possível através
dos exames radiológicos do tórax feitos
rotineiramente. No Instituto Nacional de

Câncer usamos a abreugrafia de 100 mm.
para êsse fim. Como freqüentemente é
compensador o tratamento da localiza
ção pulmonar do linfoma, dependendo
o resultado obtido da época em que êste
é iniciado, em relação ao início da doen

ça, depreende-se que há vantagem em
controlar periodicamente, pelo exame
radiológico dos pulmões, os portadores
de linfoma.

Os 5 casos de pneumonite actínica,
apresentados servem para chamar a aten
ção para a alta incidência dessa compli
cação da Roentgenterapia, método de
tratamento freqüentemente necessário
para o controle da doença mediastinal.
Levando em conta que a pneumonite

Oito vêzes o linfoma apenas infiltrou
a mucosa brônquica, porém, em 2 ca
sos, a infiltração provocou ulceração e
estenose. Essas lesões produziram, fre
qüentemente, obstrução brônquica devi
do ao acúmulo das secreções locais e ate-

lectasias. Nêsses casos havia, também,

comprometimento do hilo pulmonar.

O parênquima pulmonar é agredido
pelos linfomas através de vários meca
nismos, sendo as lesões “generalizadas
ou mais localizadas”, como foi acentua

do por Ceelen e Rabinovich. Compreen-
de-se pelo estudo anatômico das lesões
pulmonares que não pode haver imagem
radiológica típica de linfoma pulmonar,
principalmente de linfoma pulmonar se
cundário. Tôdas as classificações radio-
lógicas propostas, a não ser talvez a de
Ceelen e Rabinovich e a de Robbins são

destituídas de valor prático.

Levando em conta os dados da pato
logia, pode-se compreender facilmente a
patogenia dos sintomas da localização
pulmonar dos linfom.as. A não ser quan
do a doença invade maciçamente o pul
mão, ou compromete os grossos brô^-

infecta se-quios, ou se escava ou se

cundàriamente, não produz sintomatolo
gia clínica importante. Dêsse ponto de
vista, a doença mediastinal e a doença
pleural, com derrame, são muito mais
importantes. Freqüentemente, a sinto

matologia parenquimatosa pode ser agra
vada ou modificada pela doença medias
tinal ou pleural associada.

Quatro vêzes, nos doentes autopsia-
dos foram encontradas lesões escavadas.
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actínica em sua fase aguda e em sua
fase tardia, quando já produziu lesões
fibróticas é capaz de dar imagens radio-
lógicas que podem ser confundidas com
linfoma pulmonar em atividade, fica pa
tente a necessidade que há de bem ava
liar, cada caso, antes de reiniciar trata

mento específico, principalmente pelas
irradiações. A não ser quando as lesões
produzidas pela pneumonite actínica são
muito extensas, será possível a recupera
ção do doente. Tal fato, todavia, não
acontecerá se por êrro de diagnóstico re
ceber o doente dose adicional de Raios

de forma racional. São também aconse

lháveis os tratamentos complementares
especializados como, por exemplo, a ci-
nesioterapia respiratória.

A avaliação da capacidade funcional
e dos deficits respiratórios ocasionados
pela fibrose decorrente da cura da doen
ça ou da reação do tecido pulmonar às
irradiações, deve ser feita. Tratamento

recuperador especializado há de ser ins
tituído sempre que necessário.

A experiência mostra que não deve
o médico desencorajar-se diante da evi
dência de acometimento pulmonar por
linfoma, a não ser quando a invasão
pulmonar faz parte do quadro da dis
seminação final da doença.

O presente estudo deixou claro que
o comprometimento secundário do pul
mão pelos linfomas se processa através
dos gânglios do mediastino afetado pela
doença. Do ponto de vista prático essa
verificação tem grande importância pois
permite orientar o tratamento dos casos

iniciais de linfoma, no sentido de au-

mientar a sobrevivência do doente.

Todo paciente com linfoma inicial.
Classe I ou II, com doença supra dia-
fragmática, notadamente cervical ou axi-
lar, deve receber irradiação profilática
do mediastino, mesmo quando não há
evidência de doença nesse ponto.

O que tem melhorado o prognóstico
do paciente portador de linfoma loca
lizado ou regional, tem sido, segundo
nossa opinião, a agressividade do trata
mento. Como o estudo da história na-

X.

Ainda que seja grave o prognóstico
dos enfêrmos com linfoma pulmonar,
alguns doentes apresentados viveram o
suficiente para provar que o tratamento
pode dar resultados compensadores. Vá
rios de nossos doentes, viveram mais de

3 anos. O tratamento combinado, quí
mico e roentgenológico, dá melhor re
sultado na doença pulmonar generaliza
da do que qualquer um dos dois isola
dos. Todavia, na ausência de sintomas

constitucionais melhor será usar apenas
a Roentgenterapia. Quando se usam os
Raios X para tratamento de doença ma
ligna endotorácica, deve-se levar em con
ta que as complicações pulmonares têm
lugar mais freqüentemente quando se
usam grandes campos e se irradia a maior
parte ou mesmo todo o pulmão. As in
fecções pulmonares associadas podem
aumentar a suscetibilidade do parênqui-
ma pulmonar às irradiações, e, por isso,
quando há necessidade de irradiar o tó
rax devem ser prèviamente combatidas
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tural dos linfomas mostra que o com
prometimento mediastinal é muito fre-
qüente, principalmente no curso da Do
ença de Hodgkin primária da região cer-
vical e / ou axilar, a irradiação profi-
lática do mediastino, como parte do tra
tamento inicial é recomendável. Esta

prática, poderá contribuir de forma de
cisiva para retardar ou impedir a disse
minação do linfoma para o parênquima
pulmonar, complicação essa, responsável
por 32% dos óbitos que ocorrem entre
os portadores dos vários tipos de lin

foma.
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