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Granulomatose de Wegener

Anélise de dois casos que tiveram evolucdo clinico-radiolégica
satisfatoria, apos inicio de terapia com corticéide e ciclofosfamida

José Carlos cle Barros Cachapuz *
fodo Cliuclio Barroso Pereira **

RESUMO

Relato de dois casos de Granulomatose de Wegener, confirmados pela histopatologia, sendo que um dos
casos apresentou titulos de anticorpo antineutrofilicos citoplasmaticos, C-ANCA >1:10 ¢ ambos tiveram evo-
lucio clinico-radiologica satisfatéria apos uso de corticoide e ciclofosfamida.

ABSTRACT

The authors relate two cases of Wegener's disease confirmed by histopatology and in one of the cases the
C-ANCA value was >1:10. In both cases the result of treatment with corticosteroid and cyclophosphamide
was satisfactory.

Palavras-chaves: Infiltracdo granulomatosa, necrose coagulativa, cavidades miltiplas com paredes espessa-
das, n6dulos coalescentes pulmonares, anticorpos antineutrofilicos citoplasmaticos, Granulomatose de
Wegener, GW, ciclofosfamida, corticoide.

Key-words: Necrotizing granulomatous vasculitis, multiple nodular infiltrates, cavitations, serum Anti-
Neutrophil Cytoplasmic Antibodies (ANCA), cyclophosphamide, corticosteroicl.

Granulomatose de Wegener frite pauci imune segmentar ¢ focal e graus varia-
Descrita por Friederic Wegener em 1936, doen- veis de vasculite de pequenos vasos %,

ca de etiologia desconhecida composta pela Pode ocorrer em qualquer idade, sendo a faixa

triade de vasculite granulomatosa necrosante do etaria mais comum entre 30 e 50 anos, excepcio-

trato respiratério superior e inferior, glomerulone- nal abaixo cos 15 anos e 1, 5 vezes mais freqlien-
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te em homens do que mulheres, nas quais a forma
localizada da doenga ¢é mais freqliente. Ha predo-
minio na ra¢a branca. Ao contrario do acometi-
mento  renal  que ¢ tardio, progressivo ¢
inexoravel, a doenca pode ser reversivel gracas
ao tratamento precoce. As  manifestagoes
nasosinusais ¢ pulmonares geralmente abrem o
quadro, porém sem paralelismo com a gravidade
da doenga. Mesmo sendo considerada uma glo-
merulonefrite pauci imune, em cerca de 40% cdos
casos ha depositos de imunocomplexos a nivel
alveolar, glomerular e presenca de vasculites,
porém tais comprovagoes permanecem no ambito
de investigacao .

Patologia e imunologia

No envolvimento do trato respiratério superior ¢
inferior, observam-se  respectivamente:  lesoes
necroticas focais agudas em cavidades nasais, seios
paranasais, boca e lesdes focais disseminadas pelo
paréngquima pulmonar. Ha predominio de infiltraclo
leucocitario ¢ células gigantes tipo Langhans. Algu-
mas vezes ocorre necrose acentuada que leva a de-
sintegracao granular total co tecido ¢ do fundo le-
vando a aparéncia de tubérculo.

Estas lesoes evoluem para fibrose progressiva e
organizacgao. As lesdes pulmonares, geralmente
pequenas, podem sofrer transiormacgoes em focos
de consolidagdao maiores que chegam até mesmo
a cavitar. As anormalidades macroscépicas das
vias acreas sao observadas com regularidade pela
broncoscopia: a nivel da traquéia e bronquios en-
contram se ulceragoes, estenoses, pseudotumores,
metaplasia escamosa, tecido de granulagciao e
granulomas difusos “4,

Em relacao a histopatologia, varios granulomas
em palicada, com nidus de niGcleo necrético ¢
fibrina sao envolvidos por histiécitos. Em torno
destes granulomas pode haver células gigantes
multinucleares. Tecido granulomatoso difuso e
granulomas em palicacda podem obstruir um bron-
quio maior e levar a um colapso lobar.

A nivel renal, a glomerulonefrite necrosante
associacla a crescentes focais e difusas e lesOes
granulomatosas de vasos renais podem estar pre-
sentes. Uma glomerulonefrite necrotizante seg-
mentar com multiplas crescentes ¢ caracteristico
da patologia, porém ndo a diagnostica. Ha alguns
depositos de imunocomplexos a nivel glomerular,
visualizados pela imunofluorescéncia ou micros-
copia eletronica.
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Os anticorpos antineutrofilicos citoplasmaticos
(ANCA) pertencem a uma familia cde anticorpos
que reagem a proteinas do interior de granulos
azurofilicos dos neutréfilos ¢ lisossomas  dos
monocitos e sao encontracdos no soro de pacientes
com vasculites necrotisantes sistémicas .

Os dois tipos bdsicos de ANCA sio: C-ANCA,
especificos que reagem contra proteinase-3, consi-
deracla o auto antigeno de Wegener; ¢ P-ANCA espe-
cifico para micloperoxicase. Ocorrem ndo somente
na GW, mas também em outras formas ce vasculi-
tes como: poliangeite microscopica, sindrome de
Churg-Straus, poliarterite nodosa, LUpus Eritematoso
Sistémico, glomerulonefrites necrotisantes pauci-
imunes, infecgdo fangica pela cromomicose,
colangite esclerosante priméria ¢ glomerulonefrite
rapidamente progressiva. A positividade cos anti-
corpos ¢ importante para o diagnéstico da doenca,
defervescéncia de sua atividade e predicdo da
reativaciao ',

A mieloperoxidase produzida pelos leucocitos
fixa-se a superficie do epitélio, estimulanclo o siste-
ma complemento e aderéncia de polimorfonuclea-
res. Os auto-anticorpos contra mieloperoxiclase se fi-
xam a cla, ligada ao endotélio, levanclo a vasculites
¢ glomerulonefrites ANCA POSITIVO, Mononuclea-
res infiltrantes e células locais produzem in situ,
TNF-alia, IL1beta ¢ receptor de IL2 que participam
tambdém no mecanismo da formacao da vasculite ®,

Quadro clinico

O envolvimento do trato respiratério superior é
mais freqliente nos seios nasais com acometimento
do soalho da orbita, destrui¢ao da cartilagem nasal
produzindo a deformidade do “nariz em sela” ou
“bindculo de teatro” Pode haver rinorréia purulenta,
secregdo  serosanguinolenta com  odor  fétido,
epistaxe, impactagdo mucdide, congestao nasal,
otite méclia, mastoidite e estridor devido a estenose
subglotica. Além dos seios nasais ha lesdes em or-
dem decrescente de ocorréncia no septo nasal,
Gvula, laringe subgldtica e traquéia. Nem sempre se
encontram vasculites na bidpsia de mucosa dos seios
da face e vias aéreas superiores.

Emagrecimento, febre, perda de peso e anore-
Xia como sintomas genéricos sao freqlientes, Po-
dem existir proptose unilateral ou bilateral,
esclerite com olho vermelho, parpuras, disestesias
e neuropatias peritéricas de pares cranianos.

A tosse constante ¢ pouco produtiva, dispnéia,
dor tordcica e hemoptises recorrentes se destacam



como queixas respiratorias mais observadas. Com
a evolucao da doenga, mialgias, artrites, erupgoes
cutaneas papulo-necréticas, ocorrendo simetrica-
mente nas extremidades, geralmente nos joelhos e
cotovelos, lesdes nodulares ulceradas ou nao e
vasculites podem ocorrer.

O envolvimento renal pode se desenvolver em
¥ dos casos, nao causando sintomas até que o di-
agnostico seja estabelecido. Varia desde anorma-
liclades urindrias assintomaticas até glomerulone-
frite progressiva fulminante, levando a insufici¢n-
cia renal em meses ou semanas 4",

Em um estudo de 85 pacientes, durante 21
anos, Fauci descreveu que os pulmdes foram os
Orgaos mais afetados na GW (94%), seguidos dos
seios paranasais (91%), rim (85%), articulagdes
(67%), nariz/nasofaringe (64%), ouvidos (61%),
olhos (58%), pele (45%), SNC (22%), coragdo
(12%). A insuficiéncia. renal se apresentou em
apenas 11% da série de Fauci. Foi dificil discernir
o envolvimento inflamatorio dos seios paranasais
das infeccoes que se sobrepoe ",

Exames laboratoriais

Pocle haver anemia normocitica, normocromi-
ca, leucocitose leve, VHS ¢ proteina C reativa
aumentada trombocitose e elevacgio discreta do
complemento sérico. O VHS ¢ qatil no acompa-
nhamento da atividade da doenga, particularmen-
te durante o tratamento. Escorias nitrogenacas
podem estar elevadas. O exame do sedimento
urindrio invariavelmente contém hemacias com
ou sem leucocitos e cilindros hematicos. A
proteintria também pode ser vista, embora sindro-
me nefrética seja incomum,

Radiologia

Os achados radiolégicos mais comuns sdo: in-
filtraclos intersticiais e ou alveolares, atelectasias,
nédulos com broncograma aéreo massas pulmona-
res ovais e recdondas, com diametro oscilando en-
tre 1 a 9cm.

As lesdes cavitarias podem ter paredes espes-
sas ou finas, dependendo de quanto material
necrdtico seja expectorado.

As cavidades multiplas podem mimetizar tu-
berculose. Em geral, as lesdes ndo sao estdticas e
surgem novas ao mesmo tempo gue outras estao
se resolvendo, deixando cicatrizes lineares.

Crranulomatose de Wegener

Ha em alguns casos, aumento cle linfonodos
mecliastinais e hilares, associado a consolidagao
pulmonar ¢ ou lobo colapsado, devido a obstrugao
encobronquica, além de discretos derrames
pleurais ¢ opacificagdo do seio paranasal, pneu-
motorax e estenose subglotica.

Diagnostico

Baseia-se principalmente no quadro clinico,
positividade na sorologia para ANCA ¢ confirma-
¢do histopatologica das lesdes, o mesmo se for o
caso, pela biopsia pulmonar a céu aberto 2.

Geralmente, as biopsias das lesoes cutaneas,
mastoide, nariz e cartilagem auricular fecham o
diagnostico, sem necessidade de biopsias pulmo-
nares. Os testes positivos para ANCA, maior ou
isual a 1:10, sdo virtualmente diagnosticos, se 0s
achados clinicos forem consistentes com GW,

A relacdo do titulo de C-ANCA com a atividade
da cdoenca ainda ndo esta totalmente estabelecida.
Alguns dacos anteriores sugerem que o valor do titu-
lo ¢ atil para monitorizar atividade e curso clinico.
Toclavia os testes negativos nao excluem este diag-
nostico, especialmente nos pacientes que tenham
GW limitada, das quais mais de 30% podem ter re-
sultaclos negativos. Nestes o resultado pode ser encon-
trado com base em achados patologicos .

A presenca de vasculite tem sido freqlientemente
considerada essencial para diagndstico da doenca.

As lesdes cutaneas se apresentam no estagio
inicial da doenga em cerca de 25% dos pacientes
¢ durante o desenvolvimento da doenga em meta-
de dos casos. A lesdao oval ocorre em grande na-
mero de pacientes e sao semelhantes ao trato res-
piratorio, com ulceragdes principalmente no
palato, mucosa bucal e gengivas. O pioderma
gangrenoso acompanha a GW e pode as vezes ser
a primeira manifestacao da doenga, responde bem
a terapia com corticoide ¢ imunosupressor 7,

Tratamento

GlicocorticOide e ciclofosfamida conseguem
remissao quase completa em 75% dos pacientes e
parcial em 15%. A média de vida dos pacientes
que nao foram tratados fica em torno de 5 meses,
aproximadamente 85% dos pacientes morrem den-
tro de 1 ano ¢ 90% morrem em 2 anos 48,

O tratamento combinado aumenta chance de
infecgoes severas risco de neoplasias de bexiga e
inclusive linfomas. Segundo o protocolo do
“National Institutes of Health” da América, a ci-
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clofosfamida (2mg/kg/dia) deve ser mantida por
um ano completo, até apos remissao ‘@

A dose de predinisona (1mg/kg/dia) inicialmente
estipulada, deve ser aos poucos reduzida ap6s me-
Ihora dos sintomas e dos aspectos radiol6gicos.

O acompanhamento radiolégico foi mais sensi-
tivo para indicar o sucesso terapéutico, a curto
prazo, quando comparado aos titulos de C-ANCA.
As radiografias de térax mostram uma tendéncia
inicial de desaparecimento das lesoes em média
de até sete dias, ap6s inicio do tratamento imu-
nossupressor apropriado ®.

Normalizaram em cerca de 11 a 43 dias, ap6s
terapia com ciclofosfamida e corticéide ter inici-
ado. Caso nao fosse obtida melhora radiogrifica,
deveria ser questionado superinfeccao bacteriana
ou imunossupressdo insuficiente.

A detecgao do C-ANCA foi o melhor parametro
para monitorar a atividade da doenca e o seu cur-
so a médio e longo prazo. A diminui¢ao de seu
titulo, indica sucesso terapéutico.

Uma vez suspeitada clinicamente a Granulo-
matose de Wegener, nio deve haver hesitacio
para iniciar terapia imunossupressora com corti-
coide e ciclofosfamida, apesar de seus riscos.

O achado de antigenos p/ANCA no escarro em
diversas infecgOes respiratérias sensibilizariam
anticorpos ocultos desencadeando a GW. Esta hi-
potese confirma a base do efeito benéfico de cer-
tos antibi6ticos no controle desta patologia. Em
alguns casos o sulfametoxazol e trimetropim deve
ser fornecido até remissao completa da doenca, e
utilizado para doencas minimas, sem nenhum
comprometimento renal "%,

O diagnéstico diferencial por métodos de ima-
gem se faz principalmente com o Granuloma de Li-
nha Média e a Reticulose de Linha Média. O pri-
meiro se caracteriza por um processo mais agudo e
destrutivo, poupando rins e pulmaes e o outro se as-
socia ao linfoma de células T disseminado.

Caso numero1

JGM, 40 anos, branco, frentista, casado, natural
de MG, residente na Taquara, RJ, admitido com
queixa de rouquidao, lesdes cutaneas nos membros
inferiores com edema e dor no MIE e dispnéia.

Paciente referia desde inicio de margco de
1997, dispnéia aos médios e pequenos esforcos,
dor pleuritica, tosse com expectoracao amarelo
esbranquicada, rouquidao acentuada, cursando
com hipertermia e aparecimento de lesées cutane-
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as erosadas, ulceradas e com crostas centraliza-
das em membros inferiores, sugerindo vasculite,
estando algumas inclusive com pustulas.

Relatou também edema, dor e rubor no MIE
com empastamento da panturrilha ipsilateral.

Tinha passado de internacao neste nosocémio,
no periodo de 30/10/96 a 27/11/96, para esclareci-
mento de febre vespertina de 02 a 03 meses de
evolugao, associadas a rouquidao, cansaco, ema-
grecimento e dores toracica, lombar e nos mem-
bros inferiores.

O raio-X de térax mostrou inicialmente, imagem
para-hilar esquerda sugestiva de massa. Os exames
complementares apresentaram-se dentro da normali-
dade. A broncoscopia realizada revelou formacao
infiltrante na regiao subglética, cujo histopatologico
demonstrou metaplasia tipica e atipica com pre-
senca de células gigantes tipo Langhans.

Figura 1
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesdo ulcerada no
palato. Foto gentilmente cedida pela Dra. Ryssia A. Florido.

Figura 2
Granulomatose de Wegener (Caso 1): pioderma gangrenoso
nos membros inferiores. Foto gentilmente cedida pela Dra.
Ryssia A. Floriao.



Figura 3
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesdes cavitarias em
ambos hemitdraxes (trés fotos) na fase inicial.

Granulomatose de Wegener

Evoluiu com melhora dos sintomas, recebendo
alta. Foi medicado com esquema RIP, prednisona
60mg, para diminuir o risco de estenose
cicatricial das vias aéreas, além de sintomaticos.

Negou doencas comuns da infancia, alergias
medicamentosas, transfusdes sangiiineas e uso de
drogas. Foi tabagista importante, cerca de 02 a 03
macos de cigarro por dia durante 30 anos, parou
de fumar em agosto de 96.

Ao exame fisico: paciente apresentava-se he-
modinamicamente estavel, hipocorado, acianoti-
co, anictérico, emagrecido dispnéico com presen-
ca de lesdes cutaneas de base eritematosa,
erosadas, ulceradas, sendo que algumas possuiam
crosta central firmemente aderida. Outras lesoes
tinham pustulas ou secregao purulenta castanho-
amarelada, localizadas nos membros inferiores.

No exame da cabeca e pescogo destacavam-se
lesdes ulceradas no palato. Nao apresentou alte-
racoes cardiacas, e o murmurio vesicular estava
diminuido a esquerda, com roncos difusos bilate-
ralmente. O abdémen se encontrava com
peristalse preservada, flacido, doloroso com figa-
do palpavel a 3cm do rebordo costal direito, espa-
co de Traube livre. Nos membros Inferiores além
das lesdes descritas, havia flogose bilateral e
trombose venosa profunda no MIE.

Baseado nos achados clinico-radiolégicos, que
serdo discutidos adiante, suspeitou-se de Granulo-
matose de Wegener. Foi aumentada dose de
prednisona para 80mg vo dia. Foi iniciado antibi-
oticoterapia com cefalotina e posteriormente com
oxacilina devido a suspeita de infecgcao secunda-
ria por estafilococos.

Enquanto se aguardava resultado da bidpsia
cutanea, apesar da estabilidade do quadro clinico,
houve discreto aumento das escorias nitrogenadas
e como a doenga era sugestiva de GW, iniciou-se
ciclofosfamida 100mg vo dia (2mg/Kg/peso).

Evoluiu com acentuada melhora das lesoes, ci-
catrizagcao de algumas, reducao  do processo
agudo, do eritema, dlceras e crostas e do
empastamento das panturrilhas, melhora da
expectoragao amarelada, rouquidao e inclusive
ganhou peso.

Recebeu alta em 12 de maio para acompanha-
mento ambulatorial, com 40mg de prednisona e
100mg de ciclofosfamida por via oral e antiacidos.

Foi reinternado em setembro deste ano devido
a infecgoes em seios paranasais, sendo tratado
com clindamicina ev.
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Figura 4
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesdo cavitiria em
terco médio de HTE (ja em fase de regressao, devido ao
tratamento combinado com ciclofostamida e corticéide).

Atualmente se mantém em acompanhamento
ambulatorial com 100mg de ciclo fosfamida e
10mg de prednisona vo diarios. Os exames labora-
toriais sao normais. Rx de térax com cicatrizagao
das lesoes.

Os exames complementares mostraram 29.400
leucécitos com 12 bastdes e 70 neutréfilos, 24
hematocrito, 75 de VGM, 25 HGM e 33 CHGM,
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Figura 5
Granulomatose de Wegener (Caso 1): lesGes cavitdrias em
fase de cicatrizagao.

46mg/dl de uréia; 0, 9mg/dl de creatinina e posteri-
ormente uréia de 85mg/dl e creatinina de 1,3mg.
LDH de 445U/1; 89U/l de gama GT; 204U/I de
fosfatase alcalina; 2,2gr de albumina 5,6 de prote-
fnas totais; 100% de TAP; 0,8 de PTT. Anti- HIV
negativo e C-ANCA >1/10.

Broncoscopia realizada no periodo da interna-
¢do revelou laringe com formacdo granulomatosa,




Granulomatose de Wegener

Figura 6
Granulomatose de Wegener (Caso 1): tomografia computadorizada dos seios da face revelando espessamento dos seios.

comprometendo comissura posterior e corda vocal
esquerda. Fenda glética estava reduzida, a tra-
quéia irregular com aspecto inflamatério crénico
e infiltrado que reduzia luz traqueal. Foi colhida
secrecao, porém por dificuldade técnica nao foi
conseguida bidpsia.

Rx de térax inicialmente com lesoes cavitari-
as multiplas em ambos hemitéraces e presenca de
grande cavidade em LSE. No final da internagao
revelou reducao das cavidades pulmonares.

Tomografia computadorizada de térax mostrou
lesOes cavitarias multiplas, com paredes espessas
e contornos irregulares, localizadas no LSE, e re-
giao apical do LID e basais-posteriores no LIE,
com niveis hidroaéreos, linfonodomegalia
infracarinal e condensagdes no segmento posteri-
or do LSE.

Tomografia computadorizada dos seios da face
mostrava espessamento circunscrito da mucosa
dos seios maxilares, esfenoidais e das células
etmoidais, além da obstrucao total dos complexos
osteomeatais.

Revisao das laminas (material obtido das le-
soes cutaneas dos membros inferiores e aspirado
bronquico):

Macroscopia: Lesoes ulceradas, pustulosas
com crostas centrais.

Histopatologia (lesoes cutaneas e aspirado
bronquico): Presenca de processo inflamatério
com células gigantes tipo Langhan e corpo estra-
nho com necrose coagulativa, inclusive em mate-

rial de traquéia e pele. Ha espessamento de pare-
de vascular, sem necrose fibrindide ou trombose.
Lesao compativel com diagnéstico clinico de gra-
nulomatose de Wegener.

Caso numero 2

LQ, 40 anos, do lar, residente em Jacarepagua
internada no HGJ para esclarecimento de febre
alta, tosse com expectoracao purulenta e cefaléia
ha aproximadamente 30 dias.

Procurou auxilio médico anteriormente, sendo
tratada com ampicilina e tavanic, porém sem
melhora da febre. No momento da internagao,
estava hemodinamicamente estavel, hipocorada,
eupnéica, acianotica com hipertermia de 38,5°C
de temperatura axilar.

Ao exame fisico encontrava-se normocorada,
hidratada, aciandtica, eupnéica, febril, sem
ganglios palpaveis e lesdes cutaneas difusas.

O murmiurio vesicular era audivel, sem ruidos
adventicios. Nao havia alteracoes cardiacas. Abdo-
men com peristalse audivel, a palpagao estava
flacido e indolor. Membros inferiores com pulsos
periféricos palpéaveis e simétricos, panturrilhas livres.

Evoluiu com manutencao da hipertermia e ce-
faléia. Foi tratada com oxacilina e amicacina EV
durante 18 dias, sem melhora do quadro febril.
Apresentou picos hipertensivos, sendo necessario
o uso de I-ECA, 12, 5mg 2x por dia.

Uma vez aventada a hipétese de Granulomatose
de Wegener, gracas ao quadro de febre obscura,

PULMAQO R} - Volume 8 - N? 2 . Abr-Mai-Jun, 1999 . J43

——




Cachapuz JCB*, Pereira |CB **

Figura 7
Granulomatose de Wegener (Caso 2): infiltrado alveolar e
intersticial predominantemente em ter¢co médio de HTD em
terco superior de HTE inicialmente.

comprometimento dos seios da face e lesdes pulmo-
nares nodulares coalescentes e como ndo possuia
manifestacdes externas da doenca, foi submetida a
biépsia de pulmao em dezembro de 98.

O resultado do exame histopatolégico era com-
pativel com Wegener.

Foi iniciado esquema com 60mg/dia de
prednisona e 100mg/dia de ciclofosfamida. Cerca
de 15 dias apés inicio do tratamento, houve me-
lhora radiolégica, com cicatrizacdo das lesoes
esparsas e desaparecimento da febre.

Recebeu alta em janeiro de 1999 para acom-
panhamento ambulatorial, sendo medicada com
60mg/dia de prednisona e 100mg /dia de ciclofos-
famida e 25mg/dia de I-ECA.

Os exames complementares revelaram ane-
mia de 25% HT/85 de VGM/26 de HGM/30 de
CHGM/12.000 leucécitos/10mg de uréia/0,6 de
creatinina/3.9mmol de potassio/131 de sddio/
VHS de 121mm e depois 95mm/LDH de 702 e
posteriormente 428, gama-GT de 429U/L/TAPde
57%/PTT 1,10/plaquetas de 439.000, proteinas to-
tais de 5.8 e 2.5 de albumina.

Sorologia negativa para HIV e hemoculturas
sem nenhum crescimento observado. EAS com
numerosas células, 10 pidcitos, cilindros granulo-
sos, proteintria (++) e hemataria (+).

Os métodos de imagem do térax mostraram
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Figura 8
Granulomatose de Wegener (Caso 2): tomografia de térax
mostrando imagens coalescentes e cavitarias.

lesdes nodulares multiplas e coalescentes em he-
mitorax direito e infiltrado intersticial bilateral.
Na tomografia dos seios da face havia comprome-
timento dos seios frontais.

Ultra-sonografia total do abdémen revelou so-
mente calculo no rim direito. Nao havia sinais de

Figura 9
Granulomatose de Wegener (Caso 2): infiltrado alveolar e
intersticial em terco médio de HTD (aspecto coalescente) e
em ter¢o superior de HTE, apés biopsia pulmonar. Observa-
se dreno em HTD.



Figura 10
Granulomatose de Wegener (Caso 2): resolugao radiologica
das lesées apds inicio da terapia com corticide e
ciclofosfamida.

metastase, linfonodomegalia ou ascite.
Broncoscopia sem sinais de lesdao de mucosa,
aspirado bronquico negativo para tuberculose.
Histopatolégico da biépsia bronquica encon-
trou granuloma com células em paligada e células
de Langhans, compativel com Granulomatose de
Wegener.

Granulomatose de Wegener
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Figura 11
Granulomatose de Wegener (Caso 2): tomografia de seios da face revelando comprometimento de seio frontal,
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