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I APRESENTACAO

“Correlagdes Anatomoclinicas: a Patologia através das Necrépsias” pro-
cura desvendar a Medicina por meio da correlacao entre a Clinica e a Pa-
tologia. De que maneira a apresentacao clinica de uma doenca, incluindo
seus sinais e sintomas, pode estar ligada as alteracdes patoldgicas nas cé-
lulas, tecidos e érgaos do paciente? Para decifrar o caso clinico em cada
capitulo, propde-se o uso da necrépsia como ferramenta de investigacao
clinica, correlacionado as informagdes da anamnese e do exame fisico
com os principais achados macro e microscépicos em diferentes 6rgdos.

E notério que, com o progresso tecnoldgico aplicado a Medicina, os
avancos no campo do diagnéstico laboratorial e por imagens tém obser-
vado lastimoso decréscimo no nimero de necrépsias realizadas em todo
o mundo. Ndo devemos, entretanto, menosprezar a potencialidade do ato
necroscopico como instrumento cientifico e ferramenta de ensino-apren-
dizagem na formacdo médica. E também intuito desta obra reverenciar o
papel das necrépsias na construcao do conhecimento médico, na tenta-
tiva de despertar, entre os leitores, o sentimento do real valor formativo
por tras da elaboracéo e interpretacao de um laudo de necrépsia. Os ca-
sos retratados neste livro, embora ficticios, foram baseados na experiéncia
prévia dos autores, considerando, inclusive, situacoes reais de pacientes
que foram submetidos a necropsia clinica.

Espera-se que, ao final de cada capitulo, muito mais do que descobrir
a causa mortis daquele paciente, o leitor seja capaz de sobrepor os espec-
tros clinico e morfolégico das doencas e, consequentemente, possa ela-
borar seu raciocinio com base na fisiopatologia entrelacada dos diagnos-
ticos retratados em cada caso. Portanto, a partir das variadas correlagcdes
anatomoclinicas presentes neste livro, pretende-se fomentar a construcao
do raciocinio clinico em nossos leitores, enaltecendo a Patologia como
disciplina fundamental para se alcancar esse objetivo.

Boa leitura!

Renato Santos Laboissiére
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CAPITULO

DPOC E SEUS
DESDOBRAMENTOS 1

Renato Santos Laboissiére
Sandra Regina Quintino dos Santos

HISTORIA CLINICA

V.R.M., 65 anos, feminino, iniciou quadro de tosse, febre e dispneia ha
trés dias. Relata ter o habito de fumar diariamente desde a adolescéncia,
consumindo, aproximadamente, um maco por dia. Queixa-se de tosse pi-
garreada ha varios anos, mas notou a mudanca no padrao nos ultimos dias,
com expectoragao mais abundante e esverdeada. Em relacdo a dispneia,
houve também alteracao recente do padrao, sobretudo, quanto a intensi-
dade. Comecou a notar a dispneia aos esfor¢os ha pelo menos 12 meses,
relatando piora progressiva, porém, lenta, do cansaco, o que a motivou
a tentar parar de fumar por varias vezes no ultimo ano. Estd ha dois me-
ses sem fumar. Informa que ha dois dias a dispneia agravou-se, queixando
cansaco para fazer tarefas do dia a dia, como tomar banho. Ao exame fisi-
co, cianose em torno dos labios, ingurgitamento jugular, baqueteamento
digital e edema de membros inferiores (+2/4+). TA 39,7 °C, FC: 80 bpm,
FR: 24 irpm, SpO2 (oximetria de pulso): 91%, PA: 110 x 85 mmHg. Discreto
aumento do diametro anteroposterior do térax, notando-se estertores e
roncos bilateralmente. Figado palpavel, indolor, com consisténcia normal
e bordas lisas, sem nodulos. Radiografia de térax revelou multiplos focos
bilaterais de consolidacdo pulmonar, hipertransparéncia no restante do
parénquima pulmonar e retificacdo das cupulas diafragmaticas, além de
aumento da sombra cardiaca a direita. Paciente foi internada, entretanto,
veio a falecer. A necropsia foi realizada apds autorizacdo de membro da
familia (filho da paciente).
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CAPITULO 1

LAUDO DE NECROPSIA

CAVIDADE TORACICA

Pulmoes

» Macroscopia: pulmdes aumentados de tamanho e de peso, no-
tando-se pontos enegrecidos na superficie pleural. A superficie de
corte, bronquios com parede discretamente espessada e presenca
de secrecao mucosa em seu lUmen. Parénquima pulmonar com di-
latacdo dos espacos aéreos, sobretudo, na regido centroacinar, com
formacao eventual de bolhas, algumas subpleurais (Figura T1A).

Figura 1. Enfisema pulmonar em seus aspectos: (A) macroscépico, com formacéo de
bolhas no parénquima pulmonar e (B) microscépico, com espacos aéreos alargados
e septos alveolares em baqueta.

Fonte: Acervo do autor.

Presenca de multiplos focos de parénquima com coloracdo mais pali-
da/amarelada, mal definidos, em ambos os pulmdes (Figura 2A). Linfono-
dos do hilo aumentados de tamanho, de consisténcia macia e coloracao

enegrecida.
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DPOC E SEUS DESDOBRAMENTOS

» Microscopia: parede brénquica com hiperplasia de células calici-
formes na mucosa, notando-se areas de metaplasia escamosa do
epitélio respiratério. Hipertrofia de glandulas mucosas e infiltrado
inflamatério predominantemente linfocitario na lamina prépria.
Parénquima pulmonar com alargamento dos espacos alveolares.
Septos alveolares destruidos, em “baqueta de tambor” (Figura 1A).
Macréfagos alveolares com pigmento enegrecido em seu citoplas-
ma (antracose - Figura 3). Artérias de pequeno calibre e arteriolas
com hiperplasia da camada média e estreitamento do limen.

Figura 2. Broncopneumonia em seus aspectos: (A) macroscépico, com multiplos focos
de parénquima palido/amarelado e (B) microscépico, com alvéolos preenchidos por
edema exsudato, vasos ectdasicos e septos alargados, alguns destruidos.

Fonte: Acervo do autor

Em correspondéncia aos focos de parénquima mais palido macrosco-
picamente, presenca de edema exsudato fibrinoso, com predominio de
neutrofilos, no interior dos alvéolos, cujos septos mostram-se alargados e
com hiperemia dos capilares. Ha perda da definicao dos septos em algu-
mas areas (Figura 2B). Linfonodos exibindo foliculos linfoides com centro
germinativo alargado (hiperplasia) e depdsito de pigmento enegrecido
em macroéfagos (antracose).
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CAPITULO 1

Figura 3. Fotomicrografia em HE (100x) de parénquima pulmonar mostrando
depésito de pigmento enegrecido nos septos e em macréfagos alveolares
(antracose pulmonar).

Fonte: Disponivel em: https://www.shutterstock.com/pt/image-photo/pneumonia-thickening-alveo-
lar-walls-anthracosis-hyperplasia-1054509713. Acesso em: 23 de maio de 2022.

Coracao

« Macroscopia: coracdo com aumento de peso, area cardiaca au-
mentada e formato arredondado, sobretudo, a direita. Aberto, re-
vela dilatacao das cavidades atrial e ventricular direitas, com espes-
sura aumentada do VD (Figura 4). Presenca de massa solidificada de
sangue fixada a parede da auricula do AD. Camaras esquerdas com
diametro, formato e espessura da parede dentro da normalidade.

Figura 4. Corte transversal do coracdo na altura dos ventriculos demonstrando
parede do ventriculo direito espessada, com dilatacdo acentuada da camara.

Fonte: Acervo do autor
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DPOC E SEUS DESDOBRAMENTOS

Microscopia: alguns cardiomidcitos do ventriculo direito com sinais
de hipertrofia e outros com hipotrofia, notando-se éreas de fibrose.
Presenca de granulos de lipofuscina ao redor dos nticleos em algu-
mas miocélulas. Trombose com sinais de organizacdo (proliferacao
de vasos e deposicao de colageno) na auricula direita, notando-se
superficie eosinofilica amorfa com hemdcias aprisionadas.

CAVIDADE ABDOMINAL

Figado

Macroscopia: figado aumentado de tamanho e de peso, com super-
ficie externa lisa e formato habitual. A superficie de corte, parénqui-
ma com dreas de coloracao ferruginosa, entremeadas com faixas mais
palidas, conferindo aspecto de figado “em noz moscada” (Figura 5).

Figura 5. Superficie de corte do figado com congestédo cronica, dando aspecto de
“noz moscada” ao parénquima hepatico.

Fonte: Cortesia da dra. Paula Vieira Teixeira Vidigal, Belo Horizonte - MG.

Microscopia: congestdo dos capilares sinusoides, que se mostram
dilatados e repletos de hemacias, sobretudo, na regiao centrolobu-
lar, notando-se, em correspondéncia, hemossiderina em células de
Kupffer, hipotrofia de hepatdcitos e discreta fibrose.
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CAPITULO 1

DIAGNOSTICOS ANATOMOPATOLOGICOS

« Bronquite crbnica;

» Enfisema pulmonar centroacinar com bolhas subpleurais;

» Antracose pulmonar e em linfonodos do hilo pulmonar;

» Broncopneumonia aguda;

» Hiperplasia reacional em linfonodos do hilo pulmonar;

« Sinais de hipertensao pulmonar (arteriolosclerose da circulagao
pulmonar);

o Cor pulmonale crénico descompensado;

« Trombose em organizagao na auricula direita;

« Congestao hepatica passiva cronica.

CORRELACAO ANATOMOCLINICA

O eixo central para analisar o caso em questao encontra-se na relagao
do habito cronico de fumar com as alteracdes encontradas na necrépsia, a
comecar pelo sistema respiratério.

Nos pulmoes, o tabagismo, além de provocar antracose, pode gerar
consequéncias ao longo do tempo tanto para o trato respiratério (bron-
quios e bronquiolos: bronquite crénica), quanto para o parénquima pul-
monar (alvéolos: enfisema pulmonar). Ambas sdao denominadas clinica-
mente, em conjunto, como Doenca Pulmonar Obstrutiva Cronica (DPOCQ),
em virtude de sua frequente sobreposicdo em um mesmo paciente.

BRONQUITE CRONICA

Bronquite cronica é a inflamacdo da parede da via aérea provocada
pela inalacdo cronica de ar carregado com particulas, tendo como etio-
logia mais frequente o tabagismo, além da exposicdo a poluicédo, fogao
a lenha e poeira de graos, silica e algodao. As particulas presentes no ar
inalado induzem cronicamente uma sobrecarrega no sistema mucociliar,
com aumento do numero (hiperplasia) das células caliciformes da mucosa
respiratéria dos brénquios e aumento do tamanho (hipertrofia) das glan-
dulas mucosas. Em um primeiro momento, esse processo adaptativo, que
leva a uma hipersecrecao de muco, tem por objetivo aumentar a capaci-
dade de limpeza da via aérea, entretanto, ao longo do tempo, hd uma des-
proporcao entre as células caliciformes, produtoras de muco, e as células
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DPOC E SEUS DESDOBRAMENTOS

ciliadas, responsaveis por remover a secrecao mucosa do trato respirato-
rio. Esse desequilibrio acaba por provocar acimulo de muco, originado a
tosse cronica “pigarreada” da paciente (Fluxograma 1).

Fluxograma 1. Etiopatogénese e consequéncias da hipersecrecdo de muco
na bronquite cronica

Inalagdo crénica de ar Sobrecarga do sistema . . a
. - .. . Hiperplasia de céls.
carregado com particulas mucociliar (via aérea - até .
A o EEE ; , caliciformes
(fumo, poluicao, fogao a o nivel do bronquiolo .
. Hipertrofia de gls. mucosas
lenha) terminal)

HIPERSECRECAO DE MUCO NAS VIAS AEREAS

TOSSE cronica
oligoprodutiva (pigarro)
ou copiosa

OBSTRUGAO da via aérea
por TAMPOES de muco

Fonte da imagem: Disponivel em: https://www.shutterstock.com/pt/image-photo/mature-hispanic-
-man-blue-tshirt-coughing-1191536392. Acesso em: 23 de maio de 2022.

Todo o processo é acompanhado por uma reacao inflamatéria croni-
ca nas vias aéreas, com vasodilatacdo, edema e chegada de leucdcitos a
parede da via aérea, que pode se tornar mais espessada. Muitas substan-
cias produzidas por células do infiltrado inflamatério também contribuem
para a hipersecrecdo de muco, que se acumula no limen dos bréonquios
e bronquiolos, formando tampdes. Em casos mais avancados, pode-se
observar o surgimento de dareas de epitélio estratificado escamoso (com
vdrias camadas de células) em substituicdo ao epitélio pseudoestraficado,
tipico do trato respiratorio. Esse fendmeno adaptativo, conhecido como
metaplasia escamosa, é reflexo de uma situacao prolongada de estresse
celular, com aumento do turn-over (ritmo de renovacao celular), sendo in-
fluenciado também pelos mediadores inflamatérios produzidos pelos leu-
cocitos. Perceba que, embora o epitélio escamoso possua mais camadas
de células, promovendo uma renovacao celular mais rapida, o mesmo é
desprovido de cilios, o que favorece ainda mais o acimulo do muco e per-
petua o estimulo para a tosse (Fluxograma 2). Cabe ressaltar, ainda, que
essa renovacao celular acelerada expde o conteddo genético das células a
potenciais mutacdes, induzidas também pelo estresse oxidativo inflama-
torio (radicais livres produzidos pelos leucdcitos) e por substancias carci-
nogénicas presentes no cigarro, aumentando as chances de aparecimen-
to de um cancer de pulmao (carcinoma broncogénico).
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CAPITULO 1

Fluxograma 2. Etiopatogénese e consequéncias da inflamacgao das vias aéreas na
bronquite crénica

Inalagao crénica de ar

carregado com particulas > Irritacao quimica e > Infiltrado inflamatério
(fumo, poluicao, fogao a mecanica das vias aéreas mononuclear
lenha)

INFLAMAGAO CRONICA NAS VIAS AEREAS

v v

TOSSE cronica
oligoprodutiva (pigarro)
ou copiosa

4 J

Fonte: Elaborado pelos autores.

METAPLASIA ESCAMOSA OBSTRUGAO da via aérea
do epitélio respiratorio por TAMPOES de muco

Em suma, as modifica¢des do trato respiratério do paciente com bron-
quite crénica induzem a formacao de tampdes de muco que, além de
caracterizar o fator obstrutivo desse componente da DPOC, favorecem a
colonizacdo bacteriana e o desenvolvimento de infeccdes de repeticao
no parénquima pulmonar (pneumonia), modificando o padrao de tosse,
como foi verificado no caso representado neste capitulo.

A obstrucao cronica pelos tampdes de muco também provoca uma
dificuldade de ventilacdo do parénquima pulmonar. Como a musculatu-
ra lisa da parede dos brénquios permite o aumento do diametro da via
aérea durante a inspiracao (broncodilatagao), é durante a expiracao que
o ar tera mais dificuldade para sair, caracterizando o disturbio ventilato-
rio obstrutivo, tipico do DPOC, podendo ser avaliado clinicamente pela
espirometria. A dificuldade de renovacado do ar a cada ciclo respiratério
cria um ambiente de hipdxia alveolar crénica que induz vasoconstricao
reflexa das arteriolas pulmonares. Por mais estranho que isso pareca ser,
é dessa forma que a microcirculacdo pulmonar reage a presenca da hi-
poxia: ao contrario das arteriolas da circulacdo sistémica, que sofreriam
vasodilatacdo na tentativa de melhorar a perfusao tecidual e contraba-
lancear a hipdxia, os vasos da circulagao pulmonar reagem a hipdxia com
vasoconstricdo. Como o oxigénio no ambiente alveolar esta vindo pelo ar
e nao pelo sangue, o processo tem por base a tentativa de reduzir a per-
fusao dos alvéolos menos ventilados, direcionando o sangue para aqueles
gue recebem maior quantidade de ar oxigenado, otimizando a hematose
(troca gasosa). Dessa forma, menor ventilagdo implica em menor perfusao
e, no caso da DPOC, como o disturbio ventilatério é crénico e tende a ser
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DPOC E SEUS DESDOBRAMENTOS

difuso, o estreitamento reflexo das arteriolas pulmonares tem mais chan-
ces de provocar aumento generalizado da resisténcia ao fluxo sanguineo
pulmonar, implicando em hipertensao pulmonar e suas consequéncias
(Fluxograma 3 - ver secao adiante).

Fluxograma 3. Relagao entre disturbios ventilatérios e insuficiéncia cardiaca direita

Disturbio ventilatério Hipoxia alveolar cronica Vasoconstricao das
(Restritivo ou Obstrutivo) W renovacao do ar alveolar) arteriolas pulmonares

Sobrecarga de presséo no Hipertensao pulmonar 1 resisténcia vascular

ventriculo direito cronica pulmonar

l

Hipertrofia concéntrica Descompensacao Insuficiéncia cardiaca
(compensada) (dilatagao do VD) congestiva direita cronica

—> —>

Fonte: Elaborado pelos autores..

ENFISEMA PULMONAR

Enfisema pulmonar é a dilatacao irreversivel dos espacos alveolares
associada a destruicao dos septos alveolares, sem fibrose aparente. Na
patogénese encontramos um desequilibrio do sistema protease/antipro-
tease, com predominio da acao das proteases que provocam a destruicao
de fibras coldgenas e elasticas na parede dos alvéolos. Esse desbalanco
tem origem, sobretudo, no tabagismo, cujos produtos podem estimular
neutrofilos e macréfagos a liberarem enzimas proteoliticas (proteases) e
substancias oxidantes que inativam antiproteases, como a alfa-1-antitrip-
sina. Essa observacédo é corroborada pelo fato de haver uma forte associa-
¢ao entre a deficiéncia hereditaria de alfa-1 antitripsina (uma antiprotea-
se) e o enfisema pulmonar, havendo agravamento dessa condicdo caso
0 paciente seja também fumante. Nos casos associados ao tabagismo, as
alteracdes do enfisema tendem a preferir o centro do acino, regido mais
préxima a via aérea (enfisema centroacinar ou centrolobular). Na defici-
éncia de alfa-1 antitripsina, ndo hd essa relacao e as alteragées acometem
difusamente o acino pulmonar (enfisema panacinar ou panlobular).
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CAPITULO 1

A destruicdo dos septos alveolares no enfisema é marcada micros-
copicamente pelo achado patognoménico do septo em baqueta, com
uma dilatacdo em sua extremidade distal. A perda dos septos e das fibras
elasticas em suas paredes implica em reducdo da elasticidade pulmonar,
havendo dificuldade para o alvéolo retornar a sua conformacao original,
ao final da expiracao. O represamento de ar dentro do alvéolo contribui,
entdo, para a sua dilatacdo. Macroscopicamente, os pulmdes ficam maio-
res e hiperinsuflados, podendo haver hipertransparéncia a radiografia de
torax (pela maior quantidade de ar aprisionado). O aumento do volume
pulmonar também pode comprimir o diafragma inferiormente, retifican-
do as cupulas diafragmaticas. A compressdo prolongada dos arcos cos-
tais pode, ainda, reconfigurar o formato do térax, com aumento em seu
diametro anteroposterior, caracterizando o térax “em tonel” ou “em bar-
ril”, como observado no caso em questao.

Quanto mais avancada for a destruicao das paredes alveolares, havera
menos alvéolos, contudo, o seu tamanho serd cada vez maior. Caso seja
possivel individualiza-los macroscopicamente, caracterizam-se assim as
bolhas no parénquima pulmonar. Quando subpleurais, a possibilidade de
ruptura espontanea da bolha permite a passagem do ar de dentro do alvé-
olo para o espaco pleural, podendo gerar uma complicacdao grave, chama-
da pneumotorax. Se a cada ciclo respiratério o ar entra na cavidade pleural
e ndo consegue sair (por mecanismo valvular criado pela prépria bolha
que sofreu ruptura), temos um pneumotorax hipertensivo, que tende a
evoluir com alargamento progressivo do espaco pleural e consequente
compressao do parénquima pulmonar, gerando colapso dos alvéolos (ate-
lectasia compressiva). Em conjunto, a destruicao de septos alveolares e a
perda da elasticidade pulmonar provocam dificuldade nas trocas gasosas
pela reducao da superficie de troca, mas também pelo aprisionamento de
ar nos alvéolos ao fim da expiracao. Surge, entao, insuficiéncia respirato-
ria crénica, relacionando-se a queixa de dispneia de evolucdo progressiva
(Fluxograma 4).

26



DPOC E SEUS DESDOBRAMENTOS

Fluxograma 4. Etiopatogénese e fisiopatologia do enfisema pulmonar
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Fonte: Elaborado pelos autores.

Lembrando que o enfisema pulmonar faz parte da DPOC, seu compo-
nente propriamente obstrutivo ainda ndo se fez presente. Acredita-se que
este possa ser parcialmente explicado pelo colabamento da via aérea de
pequeno calibre (bronquiolos) durante a expiracao. Sabe-se que a parede
bronquiolar é desprovida de cartilagem e, por isso, sua sustentacao é, em
parte, atribuida a insercao de varios septos alveolares em torno de sua
parede. Como no enfisema ha destruicdo progressiva dessas estruturas,
a ancoragem tende a ficar dificultada, podendo haver colapso do limen
dos bronquiolos, sobretudo, durante o fim da expiracdo, quando o parén-
quima naturalmente sofre retracado elastica (Fluxograma 5). Esse compo-
nente obstrutivo contribui ainda mais para o aprisionamento do ar dentro
dos alvéolos, agravando a dispneia e favorecendo a hipertransparéncia a
radiografia do térax.
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Fluxograma 5. Patogénese da obstrucdo da via area de pequeno calibre no enfisema
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Fonte: Elaborado pelos autores.

O aumento do volume residual do ar dentro dos alvéolos ao final da
expiracao, gerando hipodxia alveolar crénica, e a reducao do leito capilar
pulmonar, a partir da destruicdao dos septos, provocam, assim como a
bronquite crénica, hipertensao pulmonar crénica e suas consequéncias
(ver secdo adiante).

E importante observar que portadores da deficiéncia congénita de
alfa-1 antitripsina (DAAT) cursam com uma fisiopatologia diferente na
DPOC. A alfa-1 antitripsina é uma enzima inibidora de proteases, tendo
sua acao bloqueadora principalmente sobre a elastase neutrofilica. Por-
tanto, na sua auséncia, os processos inflamatérios provocam uma maior
destruicao do parénquima pulmonar, levando as alteragées microscépicas
caracteristicas, mas com a peculiaridade de macroscopicamente afetar a
regido panacinar na base pulmonar.

Os portadores de DAAT, caso sejam fumantes, geralmente desenvol-
vem enfisema (associado ou nao a bronquite cronica) ja na terceira déca-
da de vida e um pouco mais tarde, na auséncia de tabagismo. Esse motivo
deve alertar quanto a necessidade de um monitoramento nao sé do pa-
ciente, como de toda a familia, ja que essa é uma patologia genética here-
ditaria de padrao recessivo polialélico. Outro motivo para monitoramento
de portadores da DAAT é o acometimento hepdtico, ja que essa antipro-
tease é produzida nos hepatdcitos. Sua deficiéncia reside na dificuldade
do hepatdécito em secreta-la para o sangue, havendo acimulo da mesma
no citoplasma. Isso produz uma degeneracao hialina notadamente nos
hepatécitos da regido periportal do figado. Essa degeneracao é aparente
na infancia e pode levar ao aparecimento de cirrose em 70% dos casos, se
nao diagnosticada devidamente. Para maiores informagées sobre cirrose e
insuficiéncia hepdtica, consulte o Capitulo 7.
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ANTRACOSE PULMONAR E EM LINFONODOS DO HILO PULMONAR

Antracose é uma pigmentacao exégena gerada a partir da deposicao
do pigmento antracético no organismo. Esse pigmento tem cor enegreci-
da, sendo formado a partir do carvdo e encontrado no ar sob a forma de
fuligem microscopica. A via de entrada é sua aspiracao para dentro do trato
respiratério, acumulando-se na mucosa respiratéria e em macréfagos alve-
olares. A partir da drenagem linfatica, pode também se depositar em linfo-
nodos do térax, sobretudo, no hilo pulmonar. Poluicdo urbana, tabagismo
e aspiracao de fumaca de queimadas e fogdo a lenha sao as principais etio-
logias. O pigmento, embora inerte, pode provocar alteragdes pulmonares
quando grandes quantidades sao cronicamente inaladas, como no caso
de trabalhadores de minas de carvao. Nesta necrépsia, o tabagismo figura
como o principal responsavel pela antracose pulmonar e linfonodal.

BRONCOPNEUMONIA AGUDA

O diagnoéstico de pneumonia pressupde uma infeccdo do parénqui-
ma pulmonar (alvéolos) que resulta em inflamacao (alveolite infecciosa
ou especifica). De acordo com o agente etioldgico (virus, bactérias, mico-
bactérias e fungos), o processo tende a se estabelecer de maneira aguda
ou crbnica. Broncopneumonia se refere a um padrdo de acometimento
pneumonico em que ha edema inflamatorio intra-alveolar, distribuido em
multiplos focos, frequentemente em ambos pulmdes.

A chegada do agente causador da pneumonia se dé preferencialmen-
te pelo trato respiratoério, a partir da inalacao do agente etiolégico ou
da aspiracdo de muco contendo o micro-organismo. Embora mais raro,
0 sangue também pode ser um meio de transporte, a partir da dissemi-
nacao hematogénica de outro foco infeccioso, como o sistema urinario.
No caso do paciente com DPOC, a hipersecrecdo de muco na via aérea
cria tampoes que servem como meio de cultura para a colonizacao dos
pulmdes, especialmente de bactérias. Esse mesmo processo pode acon-
tecer em condic¢bes que dificultam a atuacdo do aparato mucociliar ou
que suprimem o reflexo da tosse. Sdo exemplos de predisposicao familiar
as pneumonias a fibrose cistica e a discinesia ciliar. De maneira adquirida,
encontramos a imaturidade do epitélio respiratério em recém-nascidos e
o desgaste pelo envelhecimento em idosos, além de qualquer situacao
de obstrucdo das vias aéreas, como asma, aspiracao de corpo estranho
ou neoplasias. Ademais, devemos considerar que os estados de imuno-
depressao favorecem sobremaneira as infeccdes pulmonares, sobretudo,
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tuberculose e infeccdes por agentes oportunistas. Sao situagdes que fragi-
lizam o sistema imunoldgico as doencgas consumptivas cronicas, leucope-
nias, uso de drogas imunossupressoras e deficiéncias imunoldgicas. Para
maiores informacédes sobre tuberculose, consulte o Capitulo 13.

Adentrando o sistema respiratorio, o agente etioldgico se estabelece
nos alvéolos e desencadeia reacao inflamatdria pela sinalizacao bioquimi-
ca dos macréfagos alveolares. Ha hiperemia ativa pela vasodilatacdo das
arteriolas pulmonares e os capilares se tornam repletos de sangue, tor-
nando os septos alargados. Os mediadores inflamatérios também provo-
cam aumento da permeabilidade capilar, induzindo o extravasamento de
liquido rico em proteinas plasmaticas para o meio extravascular (edema
exsudato), além do recrutamento de leucécitos que se aderem ao endo-
télio para diapedese e infiltram o tecido (infiltrado inflamatério). Esse pro-
cesso se inicia nos septos alveolares (exsudato septal) e pode progredir
para o interior dos alvéolos (exsudato alveolar).

Virus e outros agentes etiol6gicos, como micoplasma e clamidia, cos-
tumam provocar apenas edema nos septos, caracterizando uma forma de
pneumonia denominada intersticial (o intersticio pulmonar é composto
pela matiz extracelular, fibras coldgenas e eldsticas que formam o esque-
leto dos alvéolos). Nesses casos, como o edema tende a nao se acumular
dentro dos alvéolos, a tosse provocada no contexto da pneumonia inters-
ticial tende a ser mais seca (com nenhuma ou pouca expectoracao). A ra-
diografia de térax havera um destacamento da rede alveolar pelos septos
alargados, padrao conhecido como infiltrado intersticial. Microscopica-
mente, o exsudato se concentra nos septos e a célula que predomina no
infiltrado inflamatério tende a ser os linfécitos.

Bactérias, como no caso da pneumonia por complicacdo da DPOC, re-
presentada neste capitulo, preferencialmente provocam edema intra-al-
veolar, em que o exsudato se espalha no interior dos alvéolos e ocupa o es-
paco do ar. Nesse contexto, a radiografia toracica tende a exibir um padrao
de consolidagao pulmonar, com opacidade dos alvéolos acometidos, e a
tosse do paciente tem mais chances de ser produtiva (com expectoracao).
De acordo com a distribuicdo do exsudato alveolar nos pulmbes, temos
dois padroes de pneumonia: lobar e lobular (ou broncopneumonia). Na
primeira, o edema se concentra em um lobo pulmonar, frequentemente
ocupando quase totalmente os alvéolos daquele lobo. J4 na broncopneu-
monia, o padrdo do edema tende a ser multifocal e bilateral. Os dois pa-
drées podem se sobrepor em um mesmo paciente.

Microscopicamente, as alteragdes histologicas sao semelhantes para
as pneumonias lobar e lobular, com a presenca de edema fibrinoso intra-
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-alveolar (o aumento da permeabilidade vascular permite a passagem do
fibrinogénio plasmatico) e neutréfilos predominando no infiltrado. Na
broncopneumonia é mais comum visualizar o apagamento dos septos,
por destruicdo dos mesmos, facilitando o surgimento de microabscessos
pulmonares, com acimulo de pus. Além disso, se houver destruicao dos
septos em grandes areas, é possivel haver hipertensao pulmonar aguda
pela reducao abrupta do leito vascular pulmonar. Macroscopicamente o
edema da pneumonia pode justificar aumento de peso dos pulmoes, além
de alterar a coloracao do parénquima, tornando-o mais palido/amarelado
pela deposicao de fibrina e leucécitos no interior dos alvéolos. Clinica-
mente, além da tosse, 0 edema contribui para o agravamento da dispneia,
em razao da dificuldade na hematose. A partir da circulacao sanguinea de
mediadores inflamatérios com acao pirégena, como a interleucina-1 e o
fator de necrose tumoral-alfa, o reflexo sistémico da inflamacéo se traduz
na febre e adinamia, verificados no caso em estudo.

Na necrdpsia, para identificacdo precisa do agente etioldgico, poderia
ter sido submetida amostra do pulmao a cultura para bactérias e, diante
do contexto de DPOC, seria esperado encontrar Streptococcus pneumo-
niae, Haemophilus influenzae ou Moraxella catarrhalis. No paciente ainda
vivo, a amostra do escarro, lavado bronco-alveolar ou sangue podem ser-
vir como material para identificacdo do micro-organismo e realizacao de
antibiograma, auxiliando na escolha da antibioticoterapia a ser indicada.

HIPERPLASIA REACIONAL EM LINFONODOS DO HILO PULMONAR

A hiperplasia linfoide reacional consiste na proliferacdo de linfocitos
nos centros germinativos dos linfonodos em resposta a estimulacdo anti-
génica. Relaciona-se frequentemente a infec¢cdes, embora possa também
surgir a partir de causas nao infecciosas, como as doencas autoimunes.
Espera-se encontrar linfadenomegalia com manutencao do formato, da
coloragao e da consisténcia do linfonodo. Microscopicamente, os folicu-
los linfoides no cértex linfonodal se tornam exuberantes, com centros
germinativos proeminentes e repletos de figuras de mitose, indicando a
proliferacdo de linfocitos que reagem aos antigenos presentes na linfa. Ha
também numerosos macréfagos de corpos tingiveis, responsdveis pela fa-
gocitose de debris celulares e micro-organismos trazidos pela drenagem
linfatica da area acometida, além de absorverem corpos apoptoticos de
linfécitos selecionados negativamente no processo de expansao clonal
(dai o termo “corpos tingiveis” que se acumulam no citoplasma dessas
células). Pode haver também dilatacdo dos seios linfaticos e, em caso de
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envolvimento bacteriano do linfonodo, formacdo de pus (linfadenite su-
purativa ou purulenta).

Na necropsia, como havia o quadro de broncopneumonia aguda pro-
vavelmente bacteriana, é esperado encontrar a hiperplasia reacional nos
linfonodos do hilo pulmonar que recebem a linfa recolhida dos pulmaoes.
A drenagem linfatica direciona, para os linfonodos do térax, antigenos
bacterianos e restos necroticos de células presentes nos alvéolos que, re-
conhecidos pelos linfécitos, desencadeiam o processo de proliferacao lin-
foide (hiperplasia), com alargamento dos linfonodos (linfadenomegalia).

HIPERTENSAO PULMONAR E COR PULMONALE

Hipertensao pulmonar (HP) é condicéo clinica em que se verifica o au-
mento dos niveis pressoricos na circulacao arterial pulmonar, podendo ter
inumeras etiologias, embora possa ser raramente idiopatica ou familiar. A
pressao na artéria pulmonar é um produto do volume de sangue, impul-
sionado pelo coracao direito, e da resisténcia que a circulacao pulmonar
tem em absorver esse volume. Dessa forma, em situacdes de estreitamen-
to ou obstrucdo do Iimen de vasos arteriais pulmonares, a dificuldade de
perfusdo dos pulmdes poderd implicar em HP. Sdo exemplos dessa condi-
¢ao a hipdxia alveolar cronica (como no caso do DPOC) e a tromboembolia
pulmonar (TEP). Para maiores informacées sobre TEP, consulte o Capitulo 14.

Ha também a HP passiva, originada por uma dificuldade de bombea-
mento pelo coracdo esquerdo (ICC esquerda). Nesses casos, o sangue fica
congestionado retrogradamente na circulagao venosa pulmonar, aumen-
tando, em principio, a pressao venosa pulmonar. Quando ha represamen-
to de grandes volumes, esse aumento pressoérico é transmitido a porcao
arterial, culminando em HP passiva (em virtude do processo congestivo
passivo da circulacdo pulmonar). Nesse contexto, o aumento da pressao
hidrostatica nos capilares pulmonares também é responsavel pelo surgi-
mento de edema pulmonar cardiogénico. Para maiores informagées sobre
insuficiéncia cardiaca esquerda e edema pulmonar cardiogénico, consulte o
Capitulo 2.

Do ponto de vista anatomopatolégico, o diagnéstico de HP baseia-se
na identificacdo de suas consequéncias sobre os vasos arteriais pulmo-
nares e sobre o coracao direito. Essas alteracdes variarao de acordo com
a intensidade da HP e com seu tempo de desenvolvimento (HP aguda x
cronica). Agudamente, a variacdo abrupta da pressao na circulacao pul-
monar pode provocar ruptura de pequenos vasos, com hemorragia alve-
olar. Caso seja uma HP passiva, havera também edema agudo de pulmao.
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Em contrapartida, submeter cronicamente pequenas artérias e arteriolas
a niveis pressoricos progressivamente mais altos pode induzir fenome-
nos adaptativos em suas paredes, com migracao e proliferacao de células
musculares lisas (hiperplasia). Essa situacao é denominada arterioloscle-
rose, em que ha aumento da espessura da parede do vaso na tentativa de
reforcar sua estrutura e resistir a pressao elevada. Verifica-se, no entanto,
que o processo acaba também por reduzir o [imen desses vasos, o que
aumenta a resisténcia ao fluxo sanguineo e, consequentemente, agrava a
HP em um ciclo vicioso.

Em relacdo ao coracgdo direito, implica-se a HP como fator de sobre-
carga de trabalho para o ventriculo direito (VD), que precisard, durante
a sistole, vencer a resisténcia pulmonar aumentada ao fluxo de sangue.
De maneira aguda, o VD pode dar sinais abruptos de faléncia, com o
represamento retrégado do sangue para o atrio direito (AD) e para a cir-
culacado sistémica. J4 em sua forma crénica, o aumento gradual dos indi-
ces pressoricos favorece o desenvolvimento de uma resposta adaptativa
do miocardio do VD, que sofre hipertrofia. Os cardiomidcitos se tornam
maiores, contendo mais filamentos de actina e miosina, o que aumen-
ta sua capacidade contratil, a fim de suplantar a sobrecarga hipertensi-
va. Ao longo do tempo, entretanto, o aumento da demanda energética
para manter o miocardio hipertrofiado funcionando nao é suplantado
pela perfusdo coronariana, implicando em isquemia cronica e hipotro-
fia miocardica. Esse fendmeno é conhecido como descompensacdo da
hipertrofia e estad associado a reducao progressiva do débito cardiaco.
Nesses casos, instala-se insuficiéncia cardiaca congestiva crénica direita,
provocando congestdo sistémica. Sinais de congestao sistémica, tanto
aguda quanto cronica, incluem a congestdo das veias cavas superior e
inferior, provocando, respectivamente, ingurgitamento das veias jugula-
res e edema de membros inferiores, além de ascite e congestao hepatica
(ver secdo adiante).

Nas situagdes em que a HP se origina da resisténcia arterial pulmonar
elevada ao fluxo sanguineo, sem haver primariamente aumento da pressao
venosa pulmonar, as consequéncias hipertensivas descritas anteriormente
para o coracao direito sao denominadas cor pulmonale (Fluxograma 6).
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Fluxograma 6. Patogénese do cor pulmonale
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Fonte da imagem: Disponivel em: https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/
circulation-blood-through-heart-cross-sectional-1046967730. Acesso em: 23 de maio de 2022.

Na pratica, todas as formas de HP se enquadram nessas condicbes, ex-
ceto aquelas em que a HP é passiva, quando o problema tem origem no
coracao esquerdo, refletindo a sobrecarga de trabalho para o lado direito
por meio da congestdo venosa pulmonar. Sao situacdes nas quais ocorre
a hipertensao arterial sistémica, as valvopatias mitral e adrtica, o infarto
do miocardio do ventriculo esquerdo e qualquer outra condicao que im-
plique inicialmente comprometimento da funcdo do coracdo esquerdo.
Nesse contexto, as alteragées morfofuncionais do coracao direito ndo de-
vem receber o nome de cor pulmonale (Fluxograma 7). Para maiores infor-
macées sobre insuficiéncia cardiaca esquerda, hipertensdo arterial sistémica
e infarto do miocdrdio, consulte os Capitulos 2 e 3.
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Fluxograma 7. Patogénese da hipertensdo pulmonar passiva
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Fonte da imagem: Disponivel em: https://www.shutterstock.com/pt/image-vector/
circulation-blood-through-heart-cross-sectional-1046967730. Acesso em: 23 de maio de 2022.

No caso da DPOC, como a génese da HP é a hipdxia alveolar cronica
com vasoconstricao arteriolar reflexa, o termo cor pulmonale pode ser uti-
lizado, desde que nao haja comprometimento cardiaco a esquerda por
outras causas. Na necropsia, nao foram observadas alteragdées nas cama-
ras cardiacas esquerdas, ao passo que, a direita, a dilatacao do atrio e ven-
triculo, com espessamento da parede deste ultimo, permitiram o diagnds-
tico de cor pulmonale crénico descompensado (alteracdes vistas também
a radiografia de térax, com aumento da sombra cardiaca). A hipertrofia
do VD sugere o processo cronico de HP, que permite o aumento do tama-
nho dos cardiomiécitos a partir de uma sobrecarga contratil progressiva.
Ja a dilatacdo das camaras implica em fase descompensada da resposta
adaptativa, corroborada pela identificacdo microscopica de cardiomidci-
tos hipotroéficos e contendo lipofuscina (pigmento de desgaste celular),
além da fibrose, provavelmente em substituicdo a miocélulas mortas. Esse
raciocinio é também sustentado por sinais de perda da forca de contracdo
do VD, com congestao retrograda do sangue para a circulacdao venosa sis-
témica, como o ingurgitamento jugular e a hepatomegalia. De fato, se o
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miocdrdio ventricular ndo exibe forca contratil para impulsionar volume
suficiente de sangue para o territério arterial a jusante, o volume tende a
ficar acumulado a montante na porcao venosa. Como estamos no contex-
to de cor pulmonale crénico descompensado, gerando insuficiéncia car-
diaca direita, temos, entao, congestao venosa sistémica, que implica em
acumulo de sangue no figado (ver secao adiante).

TROMBOSE EM ORGANIZACAO NA AURICULA DIREITA

Trombose é a coagulacao patoldgica do sangue dentro do sistema cir-
culatério do individuo vivo, sem que tenha havido a ruptura da parede do
vaso ou do coracgado. O processo de coagulacao tem por finalidade solidi-
ficar o sangue, evitando assim o seu extravasamento, quando ha perda
da integridade da parede. Na trombose, como a parede estd integra, ndo
ha beneficio algum na solidificacdo do sangue, caracterizando processo
sempre patolégico.

O trombo é composto por plaqueta e fibrina (produto final da cascata
da coagulacdo, a partir da ativacao do fibrinogénio), além de elementos
figurados do sangue, sobretudo hemacias, aprisionadas no tampéo fibri-
noplaquetario, que se encontra fixado a parede do vaso ou do coracdo. E
esperado haver deposicdo intercalada de seus componentes, formando
microscopicamente as linhas de Zahn, que podem ser vistas eventualmen-
te também a macroscopia. Esse achado, patognomoénico da trombose, é
frequentemente utilizado nas necrdpsias para se fazer diagnéstico dife-
rencial com o estado de coagulacao post mortem (em que ha coagulacao
difusamente por parada na circulacdao sanguinea, sem haver esse padrao
de deposicao intercalado e nao caracterizando trombose).

Na etiopatogénese da trombose, muito estudada por Virchow, temos
a triade que carrega seu nome (tridangulo de Virchow) na qual cada uma
das trés pontas indica um fator patogenético para a formacgéo do trombo.

1. Ativacao ou lesao endotelial: a perda do revestimento endotelial
(que expde tecido conjuntivo) ou a ativacao do endotélio (com ex-
pressao de moléculas de adesdo na superficie celular) podem fa-
vorecer a agregacao plaquetdria, formando o trombo. Exemplos:
hipertensao, tabagismo e vasculites.

2. Hipercoagulabilidade: situacées em que a ativacao da cascata da
coagulacdo estd favorecida, havendo desequilibrio entre fatores pré
e anticoagulantes. Também conhecida como didtese trombética ou
trombofilia, pode ser hereditaria ou adquirida. Exemplos: mutacao
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no gene do fatorV, pés-operatério, cancer e contraceptivos orais.

3. Alteracao do fluxo sanguineo: condicbes de turbilhonamento e
estase do sangue, em que o padréo e a velocidade do fluxo ficam
prejudicados, aumentando o contato das plaquetas entre si e com
o endotélio. Exemplos: aterosclerose, aneurisma, camara cardiaca
dilatada e congestao.

A propagacao de um trombo, embora 0 nome possa gerar confuséo,
significa o seu aumento de tamanho pela deposicdo de mais plaquetas,
fibrina, hemacias e leucdcitos. J4 a embolizacdo de um trombo é o feno6-
meno em que ha seu desprendimento total ou parcial e sua propulsao
pelo sistema circulatério até que haja a impactacao em algum ponto a
jusante. A organizacao é o processo de cicatrizacdo e recanalizacdo de um
trombo, pela substituicdo das plaquetas e fibrina por angiogénese e co-
ldgeno. O trombo se torna mais aderido ao seu local de origem e possui
vasos neoformados que permitem a passagem de sangue pelo interior do
trombo. Nesse caso, classifica-se o trombo como organizado ou antigo,
podendo haver propagacao de trombo recente na superficie do mesmo.
O componente da trombose que tem maior capacidade de se desprender,
formando tromboémbolos, é a parte recente, composta por fibrina, pla-
quetas, hemdcias e leucdcitos.

A trombose pode implicar inUmeras consequéncias e complicacdes,
sobretudo relacionadas ao fenédmeno isquémico, em razdo da obstrucéo
imposta pelo trombo ou pelo émbolo originado nesse contexto (trombo-
émbolo). Além disso, a trombose venosa é frequentemente uma causa de
dificuldade na drenagem do sangue, provocando congestdo a montante.
Para maiores informagées sobre trombose venosa profunda e tromboembo-
lismo pulmonar, consulte o Capitulo 14.

Na necropsia, o trombo foi encontrado fixado a parede da auricula
direita, provavelmente em virtude da estase do sangue dentro do atrio
dilatado, no contexto de cor pulmonale crénico descompensado. Como
foi constatada a presenca de colageno, além de proliferacdo endotelial, a
trombose foi classificada como “em organizacao” A parte recente, mais su-
perficial do trombo, implica em risco para tromboembolismo, com deslo-
camento em direcéo a circulacdo pulmonar, ja que o fenébmeno se origina
no coracgdo direito (trombo no AD — desprendimento de tromboémbolo
— VD — tronco pulmonar — tromboembolismo pulmonar - TEP). Embora
nao tenham sido encontradas evidéncias de TEP a necrépsia, ja que nao
foram encontrados tromboémbolos dentro de vasos arteriais pulmona-
res, é importante constatar o seguinte raciocinio: a HP crénica implica
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em sobrecarga do VD, com progressiva dilatacdo das camaras cardiacas
direitas, favorecendo estase e trombose tanto no coracao direito, quanto
na circulacao venosa sistémica (também congesta). O deslocamento de
tromboémbolos destes locais seguira o fluxo de sangue em direcdo aos
vasos arteriais pulmonares, podendo provocar obstru¢des na circulagao
pulmonar, o que, em Ultima analise, pode elevar ainda mais a pressao na
artéria pulmonar (ciclo vicioso entre HP e TEP).

CONGESTAO HEPATICA PASSIVA CRONICA

Congestdo ou hiperemia é uma alteracao hemodinamica da microcir-
culagdo em que se verifica o aumento do volume sanguineo intravascular.
Pode ser ativa ou passiva, a depender se o processo se origina, respectiva-
mente, do lado arteriolar ou venoso. Na hiperemia ativa ocorre vasodila-
tacao das arteriolas, permitindo entrada de maior quantidade de sangue
nos capilares. Essa abertura dos vasos é influenciada por elementos va-
sodilatadores, como mediadores inflamatérios e fatores neuro-humorais,
implicando a modificacdo no didametro dos vasos de maneira ativa.

Ao contrario, a hiperemia passiva (congestao) tem sua origem em uma
dificuldade de drenagem venosa que resulta no acimulo de sangue re-
trogradamente no sistema circulatério. Os capilares e as vénulas pds-ca-
pilares se tornam dilatados de maneira passiva e o sangue se acumula a
montante. As principais etiologias para esse processo sao as obstrucoes e
compressoes das veias, como no caso da trombose venosa e da sindrome
da veia cava superior, gerando congestao passiva localizada, além da in-
suficiéncia cardiaca congestiva (ICC), que provoca o processo de maneira
generalizada. Ndo é a toa que essa condicao recebe o adjetivo“congestiva”
em seu nome, ja que a reducao do débito cardiaco em coragdes insufi-
cientes tende a gerar aprisionamento do sangue na parte venosa. Na ICC
esquerda, temos congestdo da circulacao venosa pulmonar, enquanto na
ICC direita, esperamos encontrar congestdo venosa sistémica.

Como consequéncias e complicacdes das congestdes devemos lem-
brar o desenvolvimento de edema, trombose e hemorragia. O edema se
da pelo aumento da pressao hidrostatica dentro dos capilares, favorecen-
do o extravasamento do liquido (em geral, pobre em proteinas — edema
transudato). A trombose se relaciona ao fendmeno de estase sanguinea
(vide secdo anterior). J& a hemorragia pode acontecer por dois mecanis-
mos: por rexe ou por diapedese. O sangramento por rexe é aquele asso-
ciado a ruptura do vaso, nesse caso, mais comum na congestao aguda que
ocorre abruptamente, forcando o rompimento do vaso pela prépria forca

38



DPOC E SEUS DESDOBRAMENTOS

do sangue em seu interior. J4 no caso de congestao cronica, a hemorragia
tende a ser pelo fenémeno de diapedese, no qual o aumento gradual da
pressao hidrostatica dentro dos capilares e vénulas empurra as hemdcias,
uma a uma, por entre as células endoteliais. As hemacias no meio extra-
vascular sdo degradas por macrofagos, gerando acimulo do ferro (a partir
da hemoglobina) em seu citoplasma. Se o processo persiste, esse acimulo
fica visivel sob a forma do pigmento ferruginoso: hemossiderina. Também
se espera que O processo congestivo cronico provoque isquemia, visto
que ha acimulo de sangue desoxigenado nos tecidos e dificuldade de re-
novacao em consequéncia da drenagem venosa deficitaria. Pode sobrevir,
entdo, morte celular (preferencialmente por apoptose) e substituicao das
células por colageno (fibrose). No processo agudo, a morte celular tende a
ser por necrose coagulativa (em razdo da isquemia aguda).

Na necropsia, o figado aumentado de tamanho e peso (hepatomegalia),
com capilares sinusoides ectasicos (dilatados) e deposicao de hemossideri-
na em células de Kupffer (macréfagos do figado) permitiu o diagnéstico de
congestao passiva cronica. Entendendo o contexto desse processo, temos
o paciente com DPOC, evoluindo com HP e cor pulmonale. Nesse caso, a
ICC direita crénica, pela descompensacao do cor pulmonale, provoca con-
gestao sistémica nos territdrios das veias cavas. As veias hepaticas, que sao
tributarias da veia cava inferior (VCl), direcionam o acimulo para o figado
de grande parte do sangue que nao consegue ser bombeado adequada-
mente pelo VD para a circulacao pulmonar. A essa condicao da-se o nome
de “figado cardiaco”, considerando que a congestdo hepdtica se originou
de um problema no coragao direito. Embora a ICC direita seja a principal
causa de congestdo passiva do figado, devemos considerar também as si-
tuacdes de trombose e compressao das veias hepaticas e da VCl em nivel
acima destas, situacao conhecida como Sindrome de Budd-Chiari.

A hepatomegalia é justificada, entao, pelo acimulo de sangue no figa-
do, sobretudo, em torno das veias centrolobulares, dando o aspecto em
“noz moscada” para o 6rgao. Para entendermos melhor essa metafora, é
importante recordar a histologia lobular do figado, em que o sangue é
trazido aos hepatocitos por ramos da veia porta e da artéria hepatica nos
tratos portais (na periferia do Iébulo), enquanto a drenagem sanguinea é
direcionada a veia no centro do I6bulo (veia centrolobular). E razoavel pen-
sarmos que, se ha dificuldade no caminho de drenagem venosa do figado
para o coragao direito, o sangue tende a se acumular predominantemente
em torno da veia centrolobular (caminho de saida do sangue do l6bulo
hepatico), tal qual um ralo transborda de d4gua quando ha entupimento
no cano de drenagem. Em torno da veia centrolobular, entdo, havera mais
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congestao e também mais acumulo de hemossiderina, criando faixas com
pigmentagao de cor mais escura, acastanhada e ferruginosa. Ao redor dos
tratos portais, a coloracdo tende a ficar mais palida pela dificuldade de en-
trada do sangue a partir da veia porta e da artéria hepatica, conferindo o
contraste entre faixas de parénquima mais escuro e mais claro, semelhante
a superficie de corte de uma noz moscada.

Ao redor da veia centrolobular também se espera encontrar, na con-
gestdo cronica de longa data, hipotrofia e apoptose dos hepatdcitos e
deposicao de coldgeno (fibrose), como observado na necrépsia, porém,
em um padrao diferente da cirrose. Em casos muito avancados é possivel
que a insuficiéncia cardiaca favoreca o desenvolvimento de insuficiéncia
hepatica cronica pela perda progressiva de hepatocitos. Para maiores in-
formacées sobre cirrose hepdtica, consulte o Capitulo 7.

RACIOCINIO ANATOMOCLINICO E FISIOPATOLOGICO

Nesta necropsia presenciamos varias alteracées macro e microscépicas
que, em ultima instancia, relacionam-se ao tabagismo, o que nos permite
estabelecer uma sequéncia de eventos para melhor compreensao e visu-
alizacdo dos achados (Fluxograma 8).

Fluxograma 8. Sequéncia final do Caso 1 para o raciocinio anatomoclinico
e fisiopatolégico

Tabagismo EE— Antracose
\J
Doenca pulmonar obstrutiva crénica ————» Broncopneumonia

| !

Enfisema pulmonar Bronquite crénica Hiperplasia linfoide reacional

U * J
Hipertensao pulmonar crénica
\J
Cor pulmonale cronico descompensado

1

Congestao hepadtica Trombose na auricula

Fonte: Elaborado pelos autores.
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Embora a maioria das alteragcdes morfoldgicas nos érgaos tenham de-
morado varios anos para se estabelecerem, como a bronquite crénica e o
cor pulmonale, outras se desenvolveram em menor tempo, como é o caso
da broncopneumonia aguda. Ainda que nao esteja em discussao nesta
necrépsia a definicdo da causa mortis da paciente, é mais provavel que
ela tenha advindo dos processos mais recentes, provavelmente induzindo
descompensacdo abrupta do quadro crénico.
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