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Resumo
A pneumonia eosinofílica aguda (PEA) é uma

entidade clínica  caracterizada por um infiltra-
do pulmonar com eosinófilos, geralmente não
acompanhado de eosinofilia periférica.

Os A.A. apresentam o caso de um doente com
pneumonia eosinofílica aguda e hepatite C e
descrevem algumas características da primei-
ra doença.

Palavras chave: pneumonia eosinofilica agu-
da, vírus C, hepatite

Abstract
Acute eosinophilic pneumonia (AEP) is a cli-

nical entity characterized by eosinophilic pul-
monary infiltration without peripheral blood
eosinophilia in most cases.

We describe a case of AEP in a patient with
chronic hepatitis C and review some features
of the first disease.

Key words: acute eosinophilic pneumonia,
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Introdução
A pneumonia eosinofílica aguda (PEA) é uma doença rara

que ocorre frequentemente em pessoas previamente saudá-
veis, podendo afectar indivíduos de ambos os sexos e de
qualquer idade.1,2

Trata-se de uma doença cuja etiopatogenia ainda não foi
esclarecida, embora determinados autores defendam tratar-
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se de uma reacção de hipersensibilidade aguda a um antigé-
nio inalado não identificado.3 Porém, a exposição ambien-
tal não foi confirmada até ao momento. Em alguns doentes
foi descrita a associação com o fumo do cigarro ou com
certos fármacos.4-10 Sabe-se que os eosinófilos são as célu-
las dominantes no processo, mas não está definido o seu
papel, assim como o das citocinas eosinofílicas, na patoge-
nia da doença.3,2,11-15

Tipicamente, o doente não apresenta história de asma ou
atopia.1

A PEA apresenta-se como uma doença febril aguda acom-
panhada de mialgias, tosse seca, dispneia, dor torácica pleu-
rítica e insuficiência respiratória hipoxémica, frequentemen-
te com necessidade de ventilação mecânica. A auscultação
pulmonar revela crepitações e ausência de sibilância.4,16

No hemograma observa-se leucocitose moderada, geral-
mente sem eosinofilia no sangue periférico. Em alguns ca-
sos, os níveis séricos de IgE estão moderadamente aumen-
tados.1

Na apresentação, a radiografia pulmonar revela infiltra-
dos irregulares, discretos, com linhas B de Kerley. Algu-
mas horas depois desenvolvem-se infiltrados alveolares e/
ou intersticiais com distribuição difusa por ambos os cam-
pos pulmonares. Por vezes, associa-se derrame pleural de
pequeno ou médio volume, que apresenta pH alto e eosino-
filia marcada. A TAC torácica confirma a presença de infil-
trados parenquimatosos difusos, com predomínio ao longo
do eixo broncovascular e dos septos.1,17,18

As provas funcionais respiratórias revelam padrão restri-
tivo com diminuição da capacidade de difusão do monóxi-
do de carbono.1

O lavado broncoalveolar é altamente sugestivo do diag-
nóstico, mostrando marcado aumento da eosinofilia (>25%).
A biopsia pulmonar raramente é necessária para confirmar
o diagnóstico; no entanto, quando é efectuada, observa-se,
no exame histológico, marcada infiltração de eosinófilos nos
espaços alveolares, na parede brônquica e, em menor grau,
no espaço intersticial, não sendo visíveis lesões de vasculi-
te ou necrose.1,19

O diagnóstico de PEA é de exclusão. O exame cultural e
a serologia de amostras do sangue periférico, expectoração,
fezes e, frequentemente, a biopsia transbrônquica são im-
portantes para excluir outras causas de infiltrado pulmonar.

Embora existam casos que apresentaram regressão espon-
tânea, o tratamento de escolha é a corticoterapia. O esque-
ma posológico habitual usa metilprednisolona, numa dose
de 60 a 125 mg por dia,  cada 6 horas, seguido de 40 a 60
mg diários de prednisolona, durante 2 a 4 semanas, com
desmame progressivo.1,20,22

O prognóstico é bom. Embora haja casos fatais, a maior
parte dos doentes apresenta melhoria franca após a institui-
ção de corticoterapia, com diminuição da febre e dos sinto-
mas respiratórios em poucas horas e resolução dos infiltra-
dos em uma a duas semanas.1,20
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9º dia

15,1
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23º dia

15,7

16370
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2,3
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Hb g/dl

G. B. x 109/l

Neutrófilos x 109/l

Eosinófilos %

Eosinófilos x 109/l

Linfócitos x 109/l

Plaquetas x 109/l

Quadro I – Evolução dos parâmetros analíticos

A não ocorrência de recidiva ou de envolvimento extra-
pulmonar são aspectos característicos desta doença.1,2,23

Caso clínico
Doente do sexo masculino, 42 anos, raça caucasiana, ca-

sado, segurança, fumador de 30 UMA, com hábitos alcoó-
licos inferiores a 100 g por dia e com antecedentes de hepa-
tite e esplenectomia pós-traumática, com necessidade de
suporte transfusional, aos 24 anos. Não tomava qualquer
medicação habitual, negava o uso de drogas ilícitas e não
referia história de viagens.

Referia um quadro de toracalgia com características pleu-
ríticas na base do hemitórax direito, febre e dispneia em
repouso, com duas semanas de evolução. A radiografia ini-
cial não revelou alterações e foi medicado com claritromi-
cina. Por persistência dos sintomas, recorreu ao Serviço de
Urgência uma semana depois, onde repetiu a radiografia do
tórax que mostrou infiltrado peri-hilar bilateral, tendo sido
medicado com a associação de amoxicilina e ácido clavulâ-
nico, e brometo de ipratrópio. Após melhoria inicial, recor-
reu novamente ao Serviço de Urgência, seis dias depois,
por agravamento súbito do quadro clínico, apresentando dor
pleurítica intensa à direita, dispneia, tosse irritativa e febrí-
cula. Negava expectoração purulenta, hemoptises, astenia,
emagrecimento ou sudorese nocturna.

Ao exame objectivo apresentava-se consciente e orienta-
do, corado e hidratado, sem lesões cutâneas, febril (37,4°C),
polipneico (32 ciclos por minuto), hemodinamicamente es-
tável, sem cianose e sem tiragem. À auscultação pulmonar
apresentava sons respiratórios diminuídos na base direita,
sem ruídos adventícios. No exame abdominal apresentava
fígado palpável cerca de 8 cm abaixo do rebordo costal di-
reito, na linha média clavicular, com superfície lisa e bordo
regular. Não tinha esplenomegalia e não tinha sinais de as-
cite. O restante exame por segmentos não apresentava alte-
rações, assim como o exame neurológico.

Na radiografia do tórax inicial (Fig. 1) observava-se um
infiltrado na base do pulmão direito com derrame pleural
de pequeno volume associado.

Realizou ecografia abdominal que
confirmou a hepatomegalia, sem outras
alterações ecoestructurais.

A gasimetria arterial com ar mostra-
va ligeira hipoxemia e alcalose respira-
tória (PaO2: 80 mmHg; pH 7,49;
PaCO2: 28 mmHg; HCO3: 21.3 mmol/
L; saturação de O2: 96,8%).

O hemograma apresentava leucocito-
se (13240/mm3) com ligeira neutrofilia
(6964/mm3) e eosinofilia (1006/mm3),
329000 plaquetas/mm3 e 16,5 g/dl de
hemoglobina. O estudo de coagulação
revelava: Tempo de Tromboplastina
Parcial: 30,9 seg (24,5-36,5); Tempo de

Quick: 11,7 seg (12,0-14,5); P&P: 0,85 U/ml (190-400);
Fibrinogénio: 243 mg/dl (190-400).

A bioquímica mostrava apenas aumento das transamina-
ses (TGO 92 U/l, TGP  104 U/l).

O doente foi internado no Serviço de Medicina 2, com o
diagnóstico de pneumonia na base direita com derrame para-
pneumónico, medicado com claritromicina e cefotaxima.

Da investigação etiológica efectuada, as hemoculturas
foram negativas, assim como o exame bacteriológico e mi-
cobacteriológico de expectoração, a pesquisa de antigénio
da Legionella na urina e o exame parasitológico de fezes.

Fig. 1 – Radiografia ao tórax na admissão
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Por persistência das queixas e agravamento da  imagem
radiológica e da eosinofilia periférica, foi associada doxici-
clina ao 3º dia, sem qualquer resultado.

Prosseguiu então a investigação etiológica: a toracocen-
tese revelou líquido pleural amarelo citrino com caracterís-
ticas de  exsudado, 36,6 U/l de ADA, 5500 células/mm3,
das quais 69% eram eosinófilos, 5% neutrófilos, 16% linfó-
citos e 10% células mesoteliais. O exame microbiológico e
a citologia para células malignas foram negativos.

Ao 13º. dia de internamento foi efectuada broncofibros-
copia, observando-se ruborização do brônquio lobar inferi-
or direito, efectuando-se lavado bronco-alveolar (LBA), que
revelou 3,2x105  células/l com 63% de macrófagos e 16,8%
de eosinófilos, e biopsia transbrônquica que mostrou pa-
rênquima pulmonar com arquitectura preservada, com mar-
ginação intravascular de eosinófilos, também presentes em
raros septos alveolares. Não se observaram outras altera-
ções, nomeadamente fibrose, vasculite ou processo granu-
lomatoso (Figs. 2 e 3).

Durante o internamento, para esclarecer a hepatomega-
lia, o aumento das transaminases e os antecedentes de he-
patite que o doente referia, foram pedidos marcadores víri-

cos, tendo o resultado mostrado antigénio Hbs negativo,
anticorpo Hbs negativo, Anti-VHC positivo com RNA do
VHC positivo, genótipo 1a. Não foi quantificada a carga vi-
ral. Com base nesta informação, o doente realizou biopsia
hepática, que revelou cirrose hepática e hepatite crónica as-
sociada, compatível com infecção pelo vírus da hepatite C.

Diagnósticos
Pneumonia eosinofílica aguda.
Cirrose hepática.
Infecção por VHC.

Tratamento
Ao 21º. dia suspendeu antibioterapia e iniciou predniso-

lona, na dose de 60 mg por dia, per os.

Evolução
Ficou assintomático ao fim de 48 horas e com desapare-

cimento da eosinofilia e resolução radiológica, em sete dias
(Fig. 4).

Teve alta ao fim de 25 dias de internamento, assintomáti-

Fig. 2 – Lavado broncoalveolar Fig. 3 – Biopsia transbronquica
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co, medicado com prednisolona (60 mg/dia, por via oral,
com redução progressiva). Após início de corticoterapia
houve subida de trasaminases até um máximo de TGO: 441
e TGP: 433 UI/l, com retorno posterior aos níveis basais.
Não houve quaisquer outras alterações analíticas. Teve alta
para a consulta de Hepatologia, tendo sido proposta tera-
pêutica com interferão alfa e ribavirine que iniciou um mês
após a alta.

Discussão
Os dados do quadro clínico, radiológico e analítico deste

caso levaram-nos a colocar a hipótese de PEA, tendo os
achados patológicos do LBA e da biopsia transbrônquica
confirmado esta hipótese. O rápido desaparecimento dos
sintomas e da eosinofilia com a corticoterapia, associados
posteriormente à resolução radiográfica, assim como a au-
sência de recaídas, vêm reforçar este diagnóstico. No en-
tanto, na nossa opinião, trata-se de uma forma com evolu-
ção moderada em que, ao contrário do que é habitual, não
houve evolução para insuficiência respiratória aguda.

No entanto, paralelamente, outras hipóteses foram consi-
deradas.1,4,23

Pneumonia adquirida na comunidade
O facto de a PEA se apresentar como uma doença febril

aguda, associada a infiltrados pulmonares, leva a que seja

habitualmente confundida com pneumonia bacteriana ou
vírica, na altura da apresentação. No entanto, nestas não é
comum nem a ocorrência de eosinofilia, nem a ausência de
isolamento de qualquer agente microbiano nos produtos
biológicos, nem ainda a falta de resposta à antibioterapia de
largo espectro.

Eosinofilia pulmonar simples

(Síndrome de Löeffler)
Pela apresentação aguda, infiltrados alveolares e intersti-

ciais, eosinofilia no LBA e ausência de recaídas, pode si-
mular PEA. No entanto, habitualmente, a sua evolução é
autolimitada; os sintomas respiratórios, quando surgem, são
ligeiros, os infiltrados pulmonares são transitórios, migra-
tórios e frequentemente periféricos. Geralmente, não ocor-
re derrame pleural e o aumento dos eosinófilos no sangue é
moderado a severo. A associação habitual com a infestação
parasitária ou administração de fármacos, características
desta doença, com início dos sintomas horas após a exposi-
ção, também não foi encontrada no caso clínico apresenta-
do.

Exposição a drogas
Esta hipótese foi excluída pelo facto de não haver histó-

ria de exposição a drogas.

Infecções parasitárias
Tal como a PEA, podem ter apresentação aguda associa-

da a infiltrados e eosinofilia pulmonares; no entanto, nas
infecções parasitárias quase sempre ocorre eosinofilia peri-
férica. Também a excluir esta hipótese, Portugal não é uma
zona endémica para a maioria dos parasitas associados a
este quadro, e, dada a ausência de história de viagens a pa-
íses de risco, associada à negatividade do exame parasito-
lógico de fezes, consideramos pouco provável este diag-
nóstico.

Pneumonias fúngicas
Quer a coccidioidomicose pulmonar, quer a aspergilose

pulmonar invasiva podem apresentar um quadro com ca-
racterísticas sobreponíveis à PEA, apesar de serem hipóte-
ses remotas – a primeira pela ausência de contexto epide-
miológico e a segunda pela sua ocorrência em situações de
neutropenia prolongada e pela sua gravidade. Contra esta
hipótese de diagnóstico está também o facto de não ter sido
isolado qualquer fungo no exame microbiológico de secre-
ções, LBA ou sangue periférico.

Aspergilose broncopulmonar alérgica
Embora esta doença também curse com infiltrados pul-

monares e eosinofilia, este diagnóstico torna-se pouco pro-
vável, pois, além de o doente não apresentar hemoptises,
sibilância ou história de asma ou atopia, o aspecto radioló-
gico também é diferente, uma vez que os infiltrados paren-
quimatosos predominam nos lobos superiores e se associ-

Fig. 4 – Rx ao tórax à data da alta
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am a bronquiectasias proximais. O carácter crónico da do-
ença, com recaídas frequentes após a interrupção da corti-
coterapia, a elevação marcada da IgE no sangue e o exame
micológico negativo nas hemoculturas, LBA e biopsia
transbrônquica, também não apoiam esta hipótese de diag-
nóstico.

Asma
Embora esta doença curse com eosinofilia na expectora-

ção e no sangue periférico, os restantes aspectos do quadro
clínico e radiológico não estão de acordo com este diagnós-
tico, pelo que esta doença se excluiu.

Pneumonia eosinofílica crónica (PEC)
Ao contrário da PEA, a PEC associa-se frequentemente a

história de asma, tem  apresentação subaguda com duração
dos sintomas de semanas a meses, o doente apresenta maior
quebra do estado geral e ocorre, quase sempre, eosinofilia
periférica marcada. O grupo etário e o sexo do doente tam-
bém não são característicos. Também do ponto de vista ra-
diológico existem diferenças entre estas duas doenças: a PEC
apresenta infiltrados bilaterais tipicamente com distribui-
ção periférica, o que não acontece na PEA. Apesar de am-
bas apresentarem rápida melhoria com a corticoterapia, a
recorrência é frequente na PEC, o que não acontece na PEA.

Síndrome de Churg-Strauss
Esta doença distingue-se da PEA em vários aspectos, no-

meadamente na história de asma acompanhante, na sua evo-
lução subaguda, no seu carácter multissistémico com atin-
gimento extrapulmonar, na eosinofilia periférica marcada e
na ocorrência de granulomas intersticiais e perivasculares
no estudo histopatológico. A distribuição dos infiltrados
pulmonares também é diferente nesta síndrome, sendo tran-
sitórios, migratórios e frequentemente periféricos. Por ou-
tro lado, o líquido pleural, quando ocorre derrame pleural,
tem pH acidótico e baixas concentrações de glicose, o que
não se verificou no caso descrito.

Síndrome hipereosinofílica idiopática
A existência de eosinofilia periférica persistente muito

elevada, o envolvimento extrapulmonar frequente, o atin-
gimento do estado geral e a dependência crónica de esterói-
des não estão de acordo com o caso descrito.

Da pesquisa efectuada na literatura, embora estejam des-
critos casos em que se verificou uma associação com a in-
fecção pelo VIH ou pelo Herpes vírus, não encontrámos
nenhum caso em que a associação entre PEA e hepatite C se
tenha verificado, o que nos leva a questionar se se tratará de
uma coincidência ou se, por outro lado, haverá alguma re-
lação entre as duas entidades.21
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