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Resumo 

 

Winter DH. Envelhecimento pulmonar: aspectos observados à tomografia 
computadorizada de alta resolução do tórax em uma população urbana. [tese]. São 
Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2012. 

INTRODUÇÃO. A expectativa de vida está aumentando em todo o mundo, levando a 
um envelhecimento populacional crescente e exigindo um maior conhecimento do 
processo de envelhecimento e de suas consequências. Não há, no entanto, estudos 
metodologicamente adequados que descrevam detalhadamente os achados de 
tomografia computadorizada de alta resolução (TCAR) do tórax em idosos normais. 
OBJETIVO. Descrever os padrões consequentes ao envelhecimento pulmonar 
normal presentes à TCAR do tórax em uma população de idosos assintomáticos 
residentes em zona urbana. MÉTODOS. Todos os pacientes com 65 anos ou mais 
seguidos no ambulatório de Geriatria destinado a idosos saudáveis foram 
convidados a participar do estudo, bem como voluntários sadios e não-fumantes 
com 30 a 50 anos. Sintomas respiratórios e doenças cardíacas e pulmonares foram 
excluídos através de entrevista, ecocardiografia e prova de função pulmonar (PFP), 
e posteriormente foi realizada TCAR sem contraste do tórax. Foram pesquisados 
nódulos e micronódulos pulmonares, opacidades em vidro fosco e reticulares, 
linhas septais e subpleurais, bandas parenquimatosas, enfisema, cistos pulmonares, 
bronquiectasias, espessamento de paredes brônquicas e espessamento pleural 
apical. Os testes qui-quadrado e exato de Fisher foram usados para comparação de 
variáveis discretas entre os grupos, e as comparações de médias foram feitas 
através dos testes t de Student ou U de Mann-Whitney, conforme apropriado; 
foram considerados estatisticamente significativos valores de P < 0,05. 
RESULTADOS. Foram estudados 47 idosos com idade de 65 anos ou mais e 24 
voluntários com idade de 30 a 50 anos, todos considerados normais após entrevista, 
ecocardiografia e PFP. Idosos tiveram mais tempo de moradia em centro urbano, e 
foram mais representados por mulheres. Somente uma tomografia foi considerada 
normal entre os 47 idosos, que mostraram maior frequência de espessamento 
pleural apical (P = 0,003), opacidades em vidro fosco (P = 0,006), bandas 
parenquimatosas (P = 0,007) e linhas septais (P = 0,013) quando comparados aos 
jovens. Considerando-se somente idosos com 75 anos ou mais, foram também mais 
prevalentes micronódulos, opacidades reticulares, cistos pulmonares e 
bronquiectasias (P = 0,04 para todas as comparações). CONCLUSÃO. Idosos não 
fumantes e residentes em zona urbana apresentam alterações à TCAR, 
caracterizadas por espessamento pleural apical, opacidades em vidro fosco, bandas 
parenquimatosas, linhas septais, micronódulos, opacidades reticulares, cistos 
pulmonares e bronquiectasias. 

Descritores:  1.Idoso  2.Envelhecimento  3.Pulmão  4.Tomografia 

  



Abstract 

 

Winter DH. Lung aging: findings on chest high-resolution computed tomography in 
urban dwellers. [thesis]. São Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de São 
Paulo; 2012. 

BACKGROUND. Life expectancy is rising globally, leading to aging of the world 
population and demanding a deeper knowledge of the aging process and its 
consequences. However, no methodologically sound studies were conducted so far 
to analyze findings of chest high-resolution computed tomography (HRCT) among 
normal elderly in depth. OBJECTIVE. To describe chest HRCT features related to 
normal aging of the lungs in urban dweller elderly. METHODS. All patients aged 65 
years or older being followed at the Geriatrics outpatient clinic for healthy elderly 
were invited, as well as healthy, never-smoker volunteers aged 30 to 50 years. 
Respiratory symptoms and heart and lung diseases were excluded by means of a 
questionnaire, echocardiography and pulmonary function tests, with a non-contrast 
chest HRCT performed afterwards. The following features were described: 
pulmonary nodules and micronodules, ground glass and reticular opacities, 
subpleural and septal lines, parenchymal bands, emphysema, lung cysts, 
bronchiectasis, bronchial wall thickening and pulmonary apical cap. Chi-square and 
Fisher exact test were used for comparison of categorical variables between groups, 
and Student’s t test and Mann-Whitney–U test were used for means comparison, as 
appropriate. P-values < 0.05 were considered to be statistically significant. RESULTS. 
Forty-seven individuals aged 65 years or more and 24 volunteers aged 30 to 50 
years were considered to be normal after interview, echocardiography and 
pulmonary function testing, and were included. The older group had longer city-
dwelling history and was mainly represented by women. Only one individual in the 
older group had a normal scan. Higher prevalences of apical caps (P = 0.003), 
ground glass opacities (P = 0.006), parenchymal bands (P = 0.007) and septal lines (P 
= 0.013) were described among the elderly. With only the patients aged 75 years or 
more considered as the older group, pulmonary micronodules, reticular opacities, 
lung cysts and bronchiectasis were also more prevalent (P = 0.04 for all 
comparisons). CONCLUSION. Non-smoker, urban-dweller elderly have higher 
prevalence of HRCT findings, comprised by apical caps, ground glass opacities, 
parenchymal bands, septal lines, pulmonary micronodules, reticular opacities, lung 
cysts and bronchiectasis.  

Descriptors:  1.Aged  2.Aging  3.Lung  4.Tomography 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A expectativa de vida está aumentando em todo o mundo, tanto em países 

desenvolvidos como naqueles em desenvolvimento, levando, conjuntamente com 

uma redução das taxas de fecundidade, a um envelhecimento populacional 

crescente.1  

A expectativa de vida ao nascer, como consequência principalmente de grande 

melhora no combate e prevenção de doenças, em que se destacam particularmente 

as doenças coronarianas,2,3 aumentou com grande rapidez desde a segunda metade 

do século XX. No Brasil, ainda que os números sejam inferiores àqueles de países e 

regiões mais desenvolvidos, como Estados Unidos da América (EUA), Japão e União 

Europeia (UE), a expectativa de vida ao nascer aumentou de 62,6 anos em 19804 

para 73,5 anos em 2010.1  

Em 2010, 17,4% da população da UE eram compostos por indivíduos de 65 anos 

ou mais; este grupo da população deve representar cerca de 29,5% em 2060.2 No 

Brasil, os idosos ― definidos pela Organização Mundial de Saúde como pessoas com 

65 anos ou mais5 ― são hoje 7,4% do total de habitantes, totalizando pouco mais 

de 14 milhões;6 Em 2050, estima-se que os idosos representarão 18% do total da 

população brasileira, igualando a quantidade de crianças e adolescentes entre zero 

e 14 anos.7 É, assim, cada vez mais importante o conhecimento dos processos 

envolvidos no envelhecimento e de suas consequências. 

  

1.1 O processo de envelhecimento e o sistema respiratório 

Não há, até o presente, um conhecimento satisfatório sobre as razões de 

envelhecermos; de fato, não há mesmo uma definição universalmente aceita de 
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envelhecimento. Martin8 fala em “declínios lentos e insidiosos em estrutura e 

função que começam a emergir logo após o estabelecimento da maturidade sexual 

e do fenótipo adulto”, enquanto que Ito et al9 definem senescência ou 

envelhecimento como “o declínio progressivo da homeostase que ocorre assim que 

a fase reprodutiva da vida está completa, levando a um risco aumentado de doença 

ou morte”; igualmente vaga é a definição de envelhecimento tecidual ou orgânico 

como sendo um processo “intrínseco (gene-dependente), universal, progressivo e 

geralmente prejudicial”.10 

O processo de envelhecimento parece não estar relacionado a um processo 

programado, ativo, e sim ser consequência de interação estocástica entre lesão e 

reparo celular,11-13 levando a dano genético acumulado causado pela ação de 

radicais livres de oxigênio e radiação ionizante.14 Seria, assim, conforme proposto 

por Harman entre 1955 e 1956,15 um processo continuado de dano molecular 

mediado por espécies reativas de oxigênio, levando a disfunções teciduais e 

orgânicas e a um estado inflamatório basal, que por si só amplificaria as lesões 

acumuladas e originaria um processo circular de dano molecular e inflamação.16 

Seriam os pilares do processo de envelhecimento (1) a inflamação, (2) a falência em 

eliminar as espécies reativas de oxigênio, (3) a falência em reparar o material 

genético danificado e (4) o encurtamento dos telômeros (Ito), porções terminais 

dos genes envolvidas no controle da replicação do material genético e cujo 

encurtamento progressivo parece ser a causa do limite de Hayflick17 ― sugerindo 

uma capacidade de replicação pré-determinada, intrínseca e regulada pela perda 

dos telômeros, até que um comprimento crítico seja atingido e a partir do qual a 

replicação não seria mais possível.18-20 

No sistema respiratório, os mecanismos envolvidos no envelhecimento não 

haveriam de ser diferentes,21 e parecem estar envolvidos um estado pró-

inflamatório, com aumento de mediadores e células inflamatórias, uma diminuição 

da capacidade antioxidante16,22-24 e um encurtamento progressivo de telômeros,25,26 

todos ligados a estresse oxidativo e sofrendo modulação de exposições 
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ambientais,27-30 dada a extensa superfície de contato dos pulmões com o meio 

externo.31  

À microscopia, o envelhecimento pulmonar é marcado por dilatação dos 

alvéolos e dos dutos alveolares, sem sinais de destruição de septos e sem 

inflamação óbvia.32,33 O mesmo achado é encontrado em modelos animais de 

envelhecimento em que se pode controlar o ambiente e afastar exposições 

nocivas,10,34,35 de modo que se pode atribuir, provavelmente, tal dilatação a um 

processo independente de agressões exógenas. Não são claras, no entanto, as 

causas para esse fenômeno; estudos em animais e em humanos mostram 

resultados conflitantes a respeito de uma possível redução da quantidade de fibras 

de elastina no parênquima pulmonar e de um possível aumento de colágeno, 

principalmente tipo III.36-38 A hipótese mais aceita atualmente é que, mais 

importantes que a quantidade de fibras elásticas ou colágenas, seriam desarranjos 

conformacionais decorrentes de mudanças no padrão de crosslinking, resultando 

em cadeias moleculares de propriedades mecânicas alteradas.39-41  

Um aspecto importante é a diferenciação entre envelhecimento pulmonar e 

enfisema; esta distinção é importante, uma vez que enfisema envolve inflamação 

tecidual com destruição septal42 e o envelhecimento é tido com um processo livre 

de destruição de septos alveolares. A distinção entre as duas entidades é mais 

complicada do que parece, no entanto, e muitos autores têm o enfisema como uma 

doença de envelhecimento acelerado causado por exposições ambientais e 

aumento de estresse oxidativo.9,43,44 Há, de fato, muitas semelhanças entre 

envelhecimento e enfisema pulmonar, não só fisiopatológicas como clínicas, já que 

ambos processos envolvem alterações extrapulmonares como aterosclerose, 

osteoporose e sarcopenia28 e possivelmente compartilham modelos 

fisiopatológicos.9,45 Ainda que se recomende diferenciação entre os dois processos, 

inclusive desencorajando-se o uso do termo “enfisema senil”,10,21,32,46 muitas vezes 

a distinção entre enfisema e envelhecimento pulmonar pode se tornar um tanto 

complicada. 
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1.2 Aspectos funcionais do envelhecimento pulmonar 

Funcionalmente, ocorrem mudanças em volumes e fluxos pulmonares no idoso, 

tendo como base três alterações fundamentais: aumento da rigidez da caixa 

torácica, redução da elastância dos pulmões e redução da força da musculatura 

respiratória.47,48 Como consequência de uma combinação de cifoescoliose e de 

alterações degenerativas nas articulações costovertebrais e costocondrais, bem 

como de calcificações de cartilagens costais, ocorre um enrijecimento da caixa 

torácica;49,50,51 ainda que haja uma redução da elastância do parênquima 

pulmonar,52 a complacência do conjunto pulmões-caixa torácica cai cerca de 20% 

dos 20 aos 70 anos de idade.53 Ocorre também, com o envelhecimento, uma perda 

lenta e progressiva de força muscular, tanto periférica quanto respiratória;54-58 em 

conjunto, estas alterações determinam uma redistribuição de volumes dentro da 

caixa torácica, de modo que ocorre aumento do volume residual e do volume de 

fechamento, bem como redução da capacidade residual funcional, com preservação 

da capacidade pulmonar total.48,59,60 Os valores espirométricos sofrem uma 

diminuição lenta e progressiva, com estudos mostrando uma perda anual da ordem 

de 25 a 30 mL no volume expiratório forçado no primeiro segundo (VEF1) e 

ligeiramente menor que isso na capacidade vital forçada (CVF) a partir dos 30 

anos.59 

A perda de elasticidade, conjuntamente com a perda de sustentação das 

pequenas vias aéreas,48,61 leva a uma redução progressiva da velocidade de 

esvaziamento pulmonar,62 marcada por uma relação VEF1/CVF reduzida. Essa 

redução progressiva da velocidade de esvaziamento pulmonar deve ser considerada 

durante a interpretação de testes funcionais em idosos, já que diagnósticos falso-

positivos de doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) podem ser incorretamente 

atribuídos, principalmente aos muito idosos;63 um estudo encontrou relação menor 

que 70%, o índice recomendado para o diagnóstico de DPOC,64 em cerca de 50% 

dos idosos normais com idade maior que 80 anos.65 Recomenda-se, portanto, 
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cautela na interpretação da relação VEF1/CVF em idosos, e preferencialmente o uso 

do limite inferior da normalidade em vez de valores fixos.66 

Como consequência de um aumento no volume de fechamento e de perda de 

superfície de troca gasosa, ocorrem tanto heterogeneidade na ventilação pulmonar 

em idosos67 como redução da capacidade de difusão do monóxido de carbono,68,69 

levando a um desequilíbrio entre ventilação e perfusão70 e a uma menor 

permeabilidade dos pulmões, que se reflete em alargamento do gradiente alvéolo-

arterial de oxigênio e redução da pressão parcial de oxigênio dissolvido no plasma.71 

Ainda, idosos parecem ter menor resposta a hipóxia e à hipercapnia, em parte por 

perda de sensibilidade dos quimiorreceptores.72-74  

As alterações de mecânica do sistema respiratório, da força muscular e da 

eficiência das trocas gasosas, em conjunto, fazem com que os idosos tenham uma 

capacidade de exercício reduzida, com diminuição progressiva da capacidade 

aeróbica75 e uma maior resposta ventilatória ao exercício, ainda que alentecida, 

quando comparados a jovens.72,76,77  

Além das alterações mecânicas e funcionais, ocorre também um processo 

chamado de imunossenescência ― em que alterações da resposta imune parecem 

predispor os idosos a infecções, sejam bacterianas ou virais78,81 ―, que somado à 

maior tendência a aspiração e depressão do reflexo de tosse,82-84 fazem com que 

infecções respiratórias sejam uma importante causa de morbidade nessa 

população. 

 

1.3 Aspectos radiográficos do envelhecimento pulmonar 

Ainda que o interesse em se descrever as alterações radiográficas do sistema 

respiratório venha de longa data,51,85,86 em parte pelas reconhecidas dificuldades de 

se separar envelhecimento normal de patológico e pelas sutis modificações nos 

padrões de interstício e de densidade pulmonar, por exemplo,87 existem poucos 



7 
 

estudos publicados sobre o tema, e praticamente todos sofrem de vieses 

metodológicos, em maior ou menor grau.  

Calcificações traqueobrônquicas e de cartilagens costais são relatados com 

frequência em estudos radiográficos de idosos; Edge et al,51 estudando 100 

indivíduos com 75 anos ou mais, encontraram calcificações costais em 47% deles.  

Ensor et al,88 seguindo radiograficamente, durante dez anos, 67 indivíduos com 

idade de 23 a 76 anos, entre tabagistas e não-tabagistas, encontrou aumento de 

área cardíaca e de índice cardiotorácico em idosos, além de sinais de 

hiperinsuflação, aumento de opacidades periféricas e de calibre de artérias 

pulmonares e maior prevalência de linhas B de Kerley. No entanto, em uma 

significativa proporção dos doentes o exame foi considerado compatível com 

enfisema, o que dificulta a conclusão de que se tratavam de idosos normais. 

Teale et al, em 1989,89 em um estudo retrospectivo de 700 radiografias de 

indivíduos de 20 a 89 anos, mostraram aumento da prevalência de calcificações na 

aorta, variando de ausente antes dos 50 anos até uma prevalência de 57% na nona 

década de vida. Calcificações de cartilagens costais também foram mais frequentes 

nos mais idosos, aumentando de 6% na terceira década para 45% na nona. No 

entanto, não dispomos de dados sobre exposições ou mesmo da prevalência de 

tabagismo na população estudada. 

Espessamento pleural apical parece ser um achado comum em idosos. Butler II 

et al,90 analisando 183 pulmões em necropsias de indivíduos entre um e 84 anos, 

encontrou espessamento na pleura apical em 26% deles, com prevalência 

mostrando correlação significativa com a idade; ainda, o espessamento foi 

proporcional à idade, com idosos tendo espessamentos mais evidentes. 

Granulomas ou evidências de que tuberculose seria a causa do espessamento foram 

notadamente ausentes. Espessamentos pleurais apicais são uni ou bilaterais, e 

quando presentes bilateralmente tendem a ser assimétricos.91 A prevalência de fato 

aumenta com a idade, variando de 6,2% em indivíduos com menos de 45 anos a 

15,9% naqueles com 45 anos ou mais,91 reforçando a hipótese de o espessamento 
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ser resultante de um processo crônico ou intermitente, mas cumulativo, com 

inflamação e posterior cicatrização. Yousem et al,92 estudando patologicamente 13 

casos, encontraram evidências de isquemia em 85% deles, com trombose e 

recanalização de vasos apicais; novamente, tuberculose não foi relacionada ao 

processo. 

 

1.4 Aspectos tomográficos do envelhecimento pulmonar 

À tomografia computadorizada (TC) do tórax, o aspecto mais estudado do 

envelhecimento pulmonar parece ser a densidade do parênquima. Vários autores 

encontraram reduções significativas de densidade do parênquima, mais evidente 

quando se analisa a área total com densidade inferior a um determinado nível pré-

estabelecido, tipicamente variando entre –910 e –960 unidades Hounsfield (UH).93-

97  

Genevois et al,95 estudando 42 indivíduos com idade entre 23 e 71 anos, 

encontraram significativa correlação da idade com a área de parênquima pulmonar 

com densidade inferior a –950 UH (r = 0,328), mas não com a densidade média dos 

pulmões. 

Em um estudo interessante publicado por Soejima et al,96 foi feito seguimento 

tomográfico de indivíduos fumantes, não fumantes e ex-fumantes por cinco anos. 

Os resultados mostram que a redução da densidade do parênquima ocorreu 

preferencialmente nos ápices pulmonares dos tabagistas e ex-tabagistas e nas bases 

dos pulmões daqueles que nunca haviam fumado. 

O estudo mais bem conduzido metodologicamente a respeito de densidade 

parenquimatosa pulmonar no envelhecimento, recentemente publicado, mostra 

uma redução da complexidade do parênquima evidentemente correlacionada com 

a idade; pulmões de idosos têm uma perda textural que representa o aumento dos 

espaços aéreos distais consequentes ao envelhecimento.97 Todos os indivíduos 
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estudados (21 maiores de 75 anos e 12 menores de 55 anos) tinham prova de 

função pulmonar (PFP) normal e eram não-tabagistas. 

São também relatados, à TC do tórax, aumentos de densidade parenquimatosa 

de distribuição gravitacional, subpleurais, bem como atelectasias laminares na 

mesma topografia, dificultando a diferenciação entre processos que cursam com 

opacidades em vidro fosco e parênquima normal.87  

Áreas de aprisionamento aéreo também são mais comuns em idosos do que 

em jovens. Lee et al encontraram aprisionamento em 23% dos indivíduos entre 21 e 

30 anos e em 76% daqueles com 61 anos ou mais, com predomínio em lobos 

inferiores.98 Foram incluídos, no entanto, indivíduos fumantes, e a existência de 

doença obstrutiva não foi adequadamente afastada. 

Outra diferença entre pulmões de jovens e idosos à TC do tórax parece ser o 

calibre das vias aéreas. Em um grande estudo retrospectivo envolvendo 1409 

indivíduos com idade entre 23 e 86 anos, Kwak et al encontraram significativamente 

mais brônquios dilatados em idosos do que em jovens.99 Matsuoka et al,100 

estudando 85 indivíduos com idade entre 23 e 88 anos sem doença cardíaca ou 

pulmonar conhecida, mas incluindo tabagistas,  encontrou aumento significativo do 

lúmen brônquico com relação à artéria acompanhante em idosos (r = 0,768); uma 

relação maior que 1 foi encontrada em 41% dos indivíduos com 65 anos ou mais, e 

em nenhum daqueles com menos de 40 anos. Não houve, no entanto, correlação 

entre o espessamento da parede dos brônquios com a idade.  

Em um estudo recente enfocando alterações parenquimatosas, Copley et al 

compararam 40 idosos assintomáticos de idade acima de 75 anos com 16 

voluntários sadios de menos de 55 anos, e encontraram significativamente mais 

opacidades reticulares periféricas subpleurais (60% vs 0; P < 0,001), cistos 

pulmonares (25% vs 0; P = 0,02) e brônquios dilatados (60% vs 6%; P < 0,001) e de 

paredes espessadas (55% vs 6%; P < 0,001) nos idosos à tomografia 

computadorizada de alta resolução (TCAR) do tórax;101 este estudo, no entanto, 
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incluiu indivíduos tabagistas, não afastou doença cardíaca subclínica e não excluiu 

portadores de alterações à prova de função pulmonar. 

A literatura, portanto, ainda carece de estudos que descrevam detalhadamente 

os achados de TCAR em idosos normais, e que sejam metodologicamente 

adequados para efetivamente identificar quais são as alterações consequentes ao 

envelhecimento livre de doenças cardíacas e pulmonares em indivíduos não 

tabagistas. 
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OBJETIVO 
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2 OBJETIVO 

 

 

 Descrever os padrões consequentes ao envelhecimento pulmonar normal 

presentes à tomografia computadorizada de alta resolução do tórax em uma 

população de idosos assintomáticos residentes em zona urbana. 
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MÉTODOS 
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3 MÉTODOS 

 

 

 O projeto do presente estudo foi aprovado pelo Comissão de Ética para Análise 

em Projetos de Pesquisa do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da 

Universidade de São Paulo (HCFMUSP) sob o número 0142/08 (anexo 1).  

 De maio de 2008 a setembro de 2011, foram estudados os indivíduos com 65 

anos ou mais matriculados no ambulatório de Geriatria do HCFMUSP destinado a 

idosos saudáveis, bem como voluntários adultos, médicos ou funcionários do 

Instituto do Coração (InCor) do HCFMUSP, com idade de 30 a 50 anos. A expectativa 

inicial era de se estudar todos os idosos matriculados, e parear um indivíduo jovem 

para cada dos idosos. 

 O protocolo de avaliação consistia, tanto em idosos como em jovens, após uma 

triagem inicial, em entrevista clínica, ecocardiografia transtorácica, PFP e TCAR do 

tórax (figura 1). 

 

Figura 1. Representação esquemática do protocolo de avaliação dos indivíduos, 

após a triagem. 

 

 

 

TCAR, tomografia computadorizada de alta resolução. 
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3.1 Triagem 

Durante as consultas de rotina no ambulatório de Geriatria de cada um dos 

idosos matriculados era feita uma avaliação incial, pelo médico preceptor, com 

vistas à possibilidade de inclusão no estudo. Os pacientes assintomáticos, sem 

história de tabagismo e sem diagnóstico de cardio ou pneumopatia foram 

convidados a participar do estudo, após uma explicação superficial dos objetivos e 

dos procedimentos envolvidos; aqueles que concordaram em participar tiveram 

agendado dia e horário para entrevista. Os indivíduos com idade de 30 a 50 anos 

foram triados no momento do convite; aqueles sem sintomas respiratórios, não 

fumantes e livres de doença cardíaca ou pulmonar conhecida foram entrevistados, 

se de acordo. 

 

3.2 Entrevista 

Os indivíduos triados foram submetidos a uma entrevista clínica, após 

explicação detalhada dos objetivos do estudo e dos procedimentos envolvidos e 

após assinatura de um formulário de consentimento informado (anexo 2). A 

entrevista foi guiada por um questionário (anexo 3) enfocando sintomas 

respiratórios atuais, doenças respiratórias e sistêmicas pregressas, exposições 

(como tabagismo, contato mais que esporádico com fumaça de fogão a lenha, 

exposições ocupacionais e tempo de residência em centro urbano) e medicações 

em uso. Além dos dados demográficos, foram também anotados peso, altura, 

pressão arterial, frequência cardíaca e oximetria de pulso. Foram incluídos somente 

os indivíduos com pelo menos 15 anos de residência em um centro urbano, sem 

sintomas respiratórios ou diagnósticos prévios de doenças cardíacas ou 

pulmonares. Foram excluídos aqueles com sintomas atuais de tosse, com dispneia 

maior que 1 quando avaliada pelo índice de dispneia modificado do Medical 

Research Council,102 tabagistas atuais e ex-tabagistas, bem como indivíduos com 

exposições ocupacionais sabidamente relacionadas a pneumopatias ou com uso 

prévio ou atual de medicamentos potencialmente lesivos aos pulmões, como p.ex. 
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quimioterápicos. Portadores de neoplasias submetidos a radioterapia com 

irradiação de campos pulmonares também foram excluídos (quadro 1). Indivíduos 

com história de infecção recente em vias aéreas superiores foram convidados a 

retornar após dois meses.  

 

Quadro 1. Fatores de inclusão e de exclusão utilizados no estudo. 

 

Fatores de inclusão 

 Idade maior ou igual a 65 anos ou de 30 a 50 anos 

 Moradia em centro urbano nos últimos 15 anos 

Fatores de exclusão 

 Tabagismo atual ou prévio 

 Exposições ocupacionais sabidamente relacionadas a pneumopatias 

 Tosse atual 

 Dispneia maior que MRCm 1 

 Pneumopatia conhecida (como enfisema e tuberculose, p.ex.) 

 Cardiopatia conhecida 

 Uso atual ou prévio de quimioterápicos 

 Radioterapia prévia com irradiação de campos pulmonares 

 

MRCm, índice de dispneia modificado do Medical Research Council.
102
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3.3 Ecocardiografia 

Todos os exames foram realizados num aparelho Philips iE33 (Philips Medical 

Systems, Andover, MA, EUA) com um transdutor transtorácico de banda larga S3 

com frequência de 2–5 MHz. Através de ecocardiografia bidimensional, foram 

mensurados os diâmetros das câmaras cardíacas e avaliada a fração de ejeção do 

ventrículo esquerdo (FEVE), conforme recomendações das sociedades americana e 

europeia de ecocardiografia.103 Com o uso de Doppler pulsátil e de Doppler 

contínuo colorido foram analisados, respectivamente, o fluxo pela valva mitral e a 

presença de insuficiência tricúspide. Por último, com emprego de Doppler tecidual, 

foi possível a avaliação da função miocárdica longitudinal e melhor identificação da 

fase diastólica do ciclo cardíaco para afastar doença cardíaca subclínica;104 um 

padrão de disfunção diastólica leve foi considerado normal para os indivíduos 

idosos.105 Foram excluídos os indivíduos com valvopatias moderadas ou graves, 

disfunção diastólica moderada ou grave e disfunção sistólica de qualquer grau.  

 

3.4 Prova de função pulmonar 

Os indivíduos do estudo foram submetidos a uma PFP completa sem 

administração de broncodilatador, realizada num pletismógrafo MedGraphics Elite 

Series (MedGraphics Cardiorespiratory Diagnostics, Saint Paul, MN, EUA), em que 

foram avaliados o VEF1, a CVF e a relação entre eles, os fluxos forçados entre 25 e 

75% da capacidade vital (FEF25-75), a capacidade pulmonar total (CPT), o volume 

residual (VR), a capacidade de difusão do monóxido de carbono (DLCO) e o volume 

alveolar (VA). Foram considerados aptos para inclusão no estudo aqueles individuos 

que apresentaram VEF1 e CVF dentro dos valores normais previstos. Os exames 

foram realizados e interpretados segundo as recomendações da American Thoracic 

Society e da European Respiratory Society.106-109 Os valores previstos utilizados para 

a espirometria foram aqueles publicados por Pereira et al em 2006 e validados em 

2007.110,111 Os valores preditos para os volumes pulmonares e difusão foram os 

recomendados por Neder et al.112,113 
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3.5 Tomografia computadorizada de alta resolução 

Os indivíduos considerados normais após entrevista clínica, ecocardiografia 

transtorácica e PFP foram submetidos a uma TCAR do tórax em inspiração máxima, 

em decúbito dorsal, sem injeção de contraste, num tomógrafo de dezesseis 

detectores Philips Mx8000 IDT 16 (Philips, Amsterdam, Holanda), com espessura de 

corte de 1 mm, 120 kV e controle automático de exposição ― variando de 170 a 

500 mAs, de acordo com a composição física. 

Foram analisados cortes tomográficos a intervalos de 2 cm, com janela de 1600 

UH de largura e –600 UH de nível para avaliação do parênquima pulmonar. A 

análise foi feita por três médicos, por consenso, sendo um radiologista e dois 

pneumologistas, utilizando-se o programa MxLite View DICOM Viewer, versão 

1.22.0.0 (Philips Medical Systems Inc, Cleveland, OH, EUA).  

Todas as tomografias foram avaliadas pelos três leitores, inicialmente quanto a 

presença ou ausência de cada uma das seguintes alterações: nódulos pulmonares, 

micronódulos pulmonares, opacidades em vidro fosco, opacidades reticulares, 

espessamento de septos interlobulares, linhas subpleurais, bandas 

parenquimatosas, áreas de enfisema, cistos pulmonares, bronquiectasias, 

espessamento de paredes brônquicas e espessamento pleural apical (figuras 2 a 

12). Áreas de padrão reticular adjacentes à coluna vertebral não foram 

consideradas.114,115 Todas as alterações tomográficas estudadas foram definidas 

com base nas recomendações da sociedade Fleischner,116 à exceção de 

espessamento de paredes brônquicas, definido de acordo com Müller.117  
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Figura 2. Nódulo pulmonar calcificado (seta) em uma mulher de 70 anos. 

 

 

Figura 3. Micronódulo pulmonar (seta) em um idoso de 84 anos. 
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Figura 4. Opacidades em vidro fosco (setas) em um indivíduo de 73 anos. 

 

 

Figura 5. Opacidades reticulares (setas) em um indivíduo de 76 anos. 
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Figura 6. Linhas septais (seta) em um idoso de 84 anos. 

 

 

Figura 7. Linha curvilínea subpleural (setas) em um indivíduo de 73 anos. 
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Figura 8. Banda parenquimatosa (seta) em um idoso de 75 anos. 

 

 

Figura 9. Cisto pulmonar (seta) em um indivíduo de 85 anos. 
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Figura 10. Bronquiectasias (setas) em uma mulher de 83 anos. 

 

 

Figura 11. Espessamento de paredes brônquicas (seta) em um idoso de 71 anos. 
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Figura 12. Espessamento pleural apical bilateral (setas) em um indivíduo de 66 anos. 

 

 

Conforme a posição com relação ao eixo crânio-caudal, os cortes 

tomográficos foram classificados como sendo superiores (craniais em relação à 

croça da aorta), médios (entre a croça da aorta e as veias pulmonares inferiores) ou 

inferiores (caudais em relação às veias pulmonares inferiores).118 Tendo como base 

uma linha coronal imaginária passando pelo centro do esôfago, cada corte 

tomográfico foi dividido em uma porção anterior e outra posterior, originando 

assim quatro quadrantes contendo tecido pulmonar, sendo eles um anterior direito, 

um anterior esquerdo, um posterior direito e um posterior esquerdo (figura 13).  
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Figura 13. Divisão de um corte tomográfico em quadrantes. 

 

 

Todos os cortes tomográficos tiveram seus quatro quadrantes avaliados 

quanto a presença ou ausência de cada um dos padrões pesquisados. Foi anotado o 

número de quadrantes acometidos, bem como a distribuição preferencial dos 

achados nos planos coronal, sagital e axial. O espessamento pleural apical foi 

classificado como uni ou bilateral. 

 

3.6 Análise comparativa e estatística 

Após a leitura e análise dos exames, foram comparados indivíduos com idade 

entre 30 e 50 anos e indivíduos com 65 anos ou mais quanto a prevalência e 

distribuição de cada um dos padrões tomográficos estudados.  

A análise estatística foi feita utilizando-se o software SPSS versão 19.0.1 

(IBM SPSS Statistics, Armonk, NY, EUA). Variáveis contínuas são apresentadas como 

média e desvio padrão, e analisadas quanto à distribuição pelo teste de Shapiro-

Wilk. Os testes qui-quadrado e exato de Fisher foram usados para comparação de 

Quadrante 
posterior 

direito 

Quadrante 
anterior 
direito 

Quadrante 
posterior 
esquerdo 

Quadrante 
anterior 

esquerdo 
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variáveis discretas entre os grupos. As comparações de médias foram feitas através 

dos testes t de Student ou U de Mann-Whitney, conforme apropriado. Foram 

considerados estatisticamente significativos valores de P < 0,05. 
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RESULTADOS 
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4 RESULTADOS 

 

 

4.1 Casuística 

 Cento e dez idosos estavam matriculados no ambulatório especializado de 

Geriatria no início do estudo e foram triados. Trinta e cinco deles foram excluídos 

durante a triagem, por serem sintomáticos respiratórios ou terem história de 

tabagismo, ou por terem doença cardíaca ou pulmonar conhecida. Setenta e cinco, 

então, foram convidados a participar do protocolo; dois deles se recusaram, e seis 

não compareceram à entrevista no dia e horário agendado mesmo após duas 

tentativas. Assim sendo, sessenta e sete foram efetivamente entrevistados. Três 

deles tinham história de tabagismo não detectada e um deles não tinha ainda 

completado 65 anos; os 63 restantes foram submetidos à ecocardiografia 

transtorácica e à PFP. Quatro foram considerados cardiopatas, cinco considerados 

pneumopatas e um idoso não conseguiu realizar as manobras da PFP, de forma que 

restaram 53 indivíduos para serem submetidos à TCAR do tórax. Houve um 

problema na gravação do exame em compact disc (CD) em cinco deles, impedindo a 

recuperação do exame. Quarenta e oito idosos tinham todos os exames realizados e 

acessíveis e foram considerados normais após entrevista, ecocardiografia 

transtorácica e PFP (figura 14). Um indivíduo com doença pulmonar intersticial 

evidente à TCAR (padrão de pneumonia intersticial usual) foi excluído, já na fase de 

leitura dos exames, por não poder ser considerado normal mesmo tendo 

preenchido os critérios de inclusão. 
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Figura 14. Fluxograma dos indivíduos idosos convidados a participar do estudo. 

 

*Três idosos apresentavam disfunção sistólica à ecocardiografia, e um deles era portador de 

aneurisma de ventrículo esquerdo; †três indivíduos apresentavam doença obstrutiva na prova de 

função pulmonar, e dois apresentavam doença restritiva; ‡um idoso foi excluído já na fase de leitura 

dos exames, por apresentar padrão de pneumonia intersticial usual evidente. PFP: prova de função 

pulmonar; TCAR: tomografia computadorizada de alta resolução; CD: compact disc. 
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Foram convidados também 38 voluntários adultos com idade de 30 a 50 anos, 

dos quais 24 aceitaram participar, foram considerados normais após entrevista e 

exames e tinham tomografia disponível para análise (figura 15).  

 

Figura 15. Fluxograma dos indivíduos jovens convidados a participar do estudo. 

 

PFP: prova de função pulmonar; TCAR: tomografia computadorizada de alta resolução; CD: compact 

disc. 
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Houve, portanto, exclusão de 28 dos 75 idosos (37,33%) e de nove dos 33 

jovens convocados (27,27%). As causas de exclusão são descritas individualmente 

para idosos e jovens nos anexos 4 e 5, respectivamente. 

As características demográficas dos indivíduos estudados estão apresentadas 

na tabela 1. Todos os indivíduos, de ambos os grupos, residem há mais de 15 anos 

em zona urbana, a maioria na cidade de São Paulo. A média de idade dos indivíduos 

no grupo dos idosos foi de 74,40 ± 6,11 anos, e no grupo de jovens, 35,83 ± 5,75 

anos. Vinte e um (44,68%) dos 47 idosos incluídos tinham idade de 75 anos ou mais. 

Significativamente mais mulheres foram estudadas no grupo de idosos (91,49% nos 

idosos e 62,50% nos jovens, P = 0,007).  

 

Tabela 1. Dados demográficos dos jovens e dos idosos estudados. 

Dado Jovens (n = 24) Idosos (n = 47) P 

Média de idade (anos) 35,83 ± 5,75 74,40 ± 6,11 — 

Intervalo (anos) 30 a 46 65 a 90 — 

Sexo feminino (%) 15 (62,50) 43 (91,49) 0,007 * 

IMC (kg/m2) 25,51 ± 4,34 † 25,69 ± 4,25 ‡ NS § 

Tabagismo passivo (%) 11 (45,83) 21 (44,67) NS * 

Exposição a fogão a lenha (%) 1 (4,17) 10 (21,28) NS * 

Centro urbano (anos) 34,00 ± 6,47 ‡ 59,13 ± 14,19 ‡ < 0,001 || 

 

* Teste exato de Fisher; † distribuição não-normal pelo teste de Shapiro-Wilk; ‡ distribuição normal 

pelo teste de Shapiro-Wilk; § teste U de Mann-Whitney; 
|| 

teste t de Student %, porcentagem; NS, 

não significativo. 
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4.2 Dados funcionais pulmonares 

 Ao final do estudo, estavam disponíveis para análise os dados espirométricos 

de todos os 47 idosos e de 22 dos 24 jovens (anexos 6 e 7). Os dados de volumes 

pulmonares e de difusão puderam ser analisados em 46 idosos e em 22 jovens 

(anexos 8 e 9). 

 Não houve diferença entre jovens e idosos com relação aos valores e VEF1, CVF 

ou de FEF25-75 quando considerados em termos relativos, i.e., em comparação com 

os valores previstos; a média dos valores de VEF1/CVF, no entanto, foi 

significativamente menor nos idosos do que os jovens (P = 0,003).  

 A análise de volumes pulmonares e de difusão mostrou que idosos tiveram CPT 

e VR maiores (P = 0,014 e P = 0,001, respectivamente) e DLCO menor do que jovens 

(P = 0,005), quando comparados em termos relativos aos valores previstos. Não 

houve diferença entre os grupos com relação ao VA previsto. 

 Os resultados das comparações funcionais entre idosos e jovens são 

apresentadas no anexo 10. 

 

4.3. Dados ecocardiográficos 

 Quatro indivíduos do grupo dos idosos apresentavam anormalidade 

ecocardiográfica, e foram excluídos; três deles apresentavam redução da FEVE, e 

um foi excluído por apresentar aneurisma de ponta de ventrículo esquerdo. Os 

dados ecocardiográficos obtidos são apresentados com detalhes nos anexos 11 a 

14; os resultados da comparação de tais dados entre jovens e idosos são mostrados 

no anexo 15. 

 Não houve diferença significativa nos valores de FEVE quando comparados 

jovens e idosos. No entanto, idosos apresentaram maior prevalência de 

insuficiência mitral mínima ou discreta (P = 0,031), insuficiência aórtica mínima ou 

discreta (P = 0,001) e de pressões sistólica e diastólica de artéria pulmonar (P = 
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0,001 e P = 0,002, respectivamente). A maior diferença entre os grupos foi a 

prevalência de insuficiência diastólica de ventrículo esquerdo, presente em quase 

85% dos idosos e em menos de 5% dos jovens (P < 0,001). 

 Não foram encontradas anormalidades em ventrículo direito ou estenoses 

valvares em jovens ou idosos. Em dois dos jovens, apesar do laudo de normalidade 

do exame, os dados ecocardiográficos não puderam ser recuperados. Em um dos 

idosos, estava disponível apenas a FEVE e o diâmetro ventricular direito. 

 

4.4 Avaliação tomográfica comparativa entre jovens e idosos com 65 anos ou mais 

Conforme apresentado no gráfico 1, nove tomografias foram consideradas 

normais nos 24 jovens (37,50%), e somente uma foi considerada normal entre 

todos os 47 indivíduos idosos (2,13%; P < 0,001). Considerando-se apenas os idosos 

com 75 anos ou mais, nenhum deles teve o exame considerado normal.  

 Entre as 15 tomografias lidas como alteradas nos indivíduos jovens, nove (60%) 

apresentavam espessamento pleural apical como única alteração. 

 

Gráfico 1. Proporção de tomografias do tórax de alta resolução normais e anormais 

em jovens (n = 24) e em idosos (n = 47). 

 

TCAR, tomografia computadorizada de alta resolução. 
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 Jovens tiveram somente três tipos de alteração encontrados: bandas 

parenquimatosas, nódulos e espessam pleural apical. Nos exames dos idosos, foram 

encontrados todos os padrões tomográficos estudados à exceção de enfisema, que 

não esteve presente em nenhum dos indivíduos. Os achados tomográficos de cada 

indivíduo do estudo podem ser vistos nos anexos 16 (idosos) e 17 (jovens). 

Foram significativas as diferenças, comparando-se jovens e idosos com idade 

de 65 anos ou mais, de frequência de espessamento pleural apical, opacidades em 

vidro fosco, bandas parenquimatosas e linhas septais (tabela 2). 

 

Tabela 2. Prevalência de alterações à tomografia computadorizada de alta 

resolução do tórax em jovens (n = 24) e em idosos (n = 47). 

Alteração Jovens (%) Idosos (%) P * 

Nódulos 2 (8,33) 10 (21,28) NS 

Micronódulos 0 5 (10,64) NS 

Bandas parenquimatosas 6 (25) 28 (59,57) 0,007 

Linhas septais 0 10 (21,28) 0,013 

Reticulado 0 4 (8,51) NS 

Linha subpleural 0 4 (8,51) NS 

Cistos 0 6 (12,77) NS 

Enfisema 0 0 NS 

Vidro fosco 0 12 (25,53) 0,006 

Bronquiectasias 0 7 (14,89) NS 

Espessamento de paredes brônquicas 0 2 (4,26) NS 

Espessamento pleural apical 13 (54,17) 41 (87,23) 0,003 

 

* Teste exato de Fisher. %, porcentagem; NS, não significativo. 
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4.4.1 Distribuição de espessamento pleural apical nos idosos 

Quarenta e um dos 47 idosos estudados tinham espessamento pleural apical 

visível à TCAR do tórax, sendo 33 bilaterais (80,49%) e somente oito unilaterais; 

destes, quatro localizavam-se à direita e quatro à esquerda. 

 

4.4.2 Distribuição de opacidades em vidro fosco nos idosos 

Considerando-se todos os cortes das tomografias de idosos, quarenta e 

cinco quadrantes continham opacidades em vidro fosco (em doze indivíduos), 

distribuídos conforme o gráfico 2. Nota-se predomínio posterior e inferior do 

achado. 

 

Gráfico 2. Distribuição nos planos coronal, sagital e axial dos 45 quadrantes 

tomográficos com opacidades em vidro fosco encontradas em 41 idosos. 
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4.4.3 Distribuição de bandas parenquimatosas nos idosos 

 Bandas parenquimatosas estiveram presentes em 28 dos 47 idosos, e foram 

encontradas num total de 163 quadrantes, distribuídos predominantemente nas 

porções mais inferiores dos pulmões, conforme demonstrado no gráfico 3. 

 

Gráfico 3. Distribuição nos planos coronal, sagital e axial dos 163 quadrantes 

tomográficos com bandas parenquimatosas encontradas em 28 idosos. 

 

 

4.4.4 Distribuição de linhas septais nos idosos 

 Linhas septais foram encontradas em dez dos 47 idosos, distribuídas em 27 

quadrantes, principalmente em porções anteriores e inferiores dos pulmões (gráfico 

4). 
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Gráfico 4. Distribuição nos planos coronal, sagital e axial dos 27 quadrantes 

tomográficos com linhas septais encontradas em 10 idosos. 

 

 

4.5 Avaliação tomográfica comparativa entre jovens e idosos com 75 anos ou mais 

Excluindo-se os idosos com menos de 75 anos e comparando os indivíduos 

mais jovens com os idosos de 75 anos ou mais, nota-se que, além de espessamento 

pleural apical, opacidades em vidro fosco, bandas parenquimatosas e linhas septais, 

também são mais prevalentes em idosos os padrões de micronódulos, opacidades 

reticulares, cistos pulmonares e bronquiectasias (tabela 3). 
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Tabela 3. Prevalência de alterações à tomografia computadorizada de alta 

resolução do tórax em jovens (n = 24) e em idosos com 75 anos ou mais (n = 21). 

Alteração Jovens (%) Idosos (%) P * 

Nódulos 2 (8,33) 4 (19,05) NS 

Micronódulos 0 4 (19,05) 0,04 

Bandas parenquimatosas 6 (25) 16 (76,19) 0,001 

Linhas septais 0 7 (33,33) 0,003 

Reticulado 0 4 (19,05) 0,04 

Linha subpleural 0 3 (14,29) NS 

Cistos 0 4 (19,05) 0,04 

Enfisema 0 0 NS 

Vidro fosco 0 5 (23,81) 0,017 

Bronquiectasias 0 4 (19,05) 0,04 

Espessamento de paredes brônquicas 0 1 (4,76) NS 

Espessamento pleural apical 13 (54,17) 18 (85,71) 0,028 

 

* Teste exato de Fisher. %, porcentagem; NS, não significativo. 
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DISCUSSÃO 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

5.1 Idosos com 65 anos ou mais 

 Na população estudada, bandas parenquimatosas, espessamento de septos 

interlobulares, opacidades em vidro fosco e espessamento pleural apical foram 

significativamente mais prevalentes entre os idosos quando comparados aos 

adultos com idade entre 30 e 50 anos.  

 Copley et al,101 em 2009, estudando 40 idosos com idade acima de 75 anos e 16 

adultos com menos de 55 anos, encontraram maior frequência de opacidades 

reticulares subpleurais e cistos nos indivíduos idosos, além de paredes mais 

espessadas e maior calibre nas vias aéreas; não foi pesquisada a ocorrência de 

espessamento pleural apical. Nesse estudo, no entanto, não foi realizada pesquisa 

de doença cardíaca subclínica, apesar da alta prevalência de cardiopatia nessa faixa 

etária,119 e dezessete dos 40 indivíduos do grupo de idosos eram ex-fumantes; 

ainda, além de nem todos os incluídos terem realizado provas funcionais para 

excluir doença respiratória, muitos dos que realizaram de fato tinham valores de 

VEF1 anormalmente baixos. 

As dificuldades de realização e reprodutibilidade de provas de função pulmonar 

em idosos relatadas na literatura e citadas por Copley et al101 não constituíram um 

problema no presente estudo. Bellia et al,120 estudando adequação de 

espirometrias em idosos, não conseguiu realização adequada das manobras em 237 

de 984 indivíduos assintomáticos (24%); no nosso estudo, somente um idoso entre 

os 63 que realizaram PFP (1,6%) teve de ser excluído por não ter sido capaz de 

realizar espirometria.  
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Os resultados das provas de função pulmonar mostraram redução dos valores 

da relação VEF1/CVF no grupo de idosos, o que era esperado e está de acordo com 

dados publicados por outros autores.62,63,65 

À ecocardiografia, o achado de maior frequência de disfunção diastólica 

discreta entre os indivíduos com 65 anos ou mais era antecipado ― e considerado 

normal105 ― e se confirmou, com uma grande diferença de prevalência entre os 

grupos (cerca de 85% nos idosos contra menos de 5% nos jovens). 

 Bandas parenquimatosas foram significativamente mais frequentes nos idosos, 

sendo encontradas em quase 60% dos indivíduos com 65 anos ou mais. Ainda que 

bandas sejam descritas em muitas situações clínicas diferentes, como 

tromboembolismo pulmonar crônico,121 asbestose,122,123,124 doenças fúngicas 

pulmonares,125 doenças do colágeno e autoimunes126,127 e uso de medicamentos,128 

uma etiologia importante a ser considerada é tuberculose pulmonar, de prevalência 

elevada em nosso meio129 e sabidamente relacionada à formação de bandas 

parenquimatosas como sequela.130,131 Por outro lado, a localização preferencial das 

bandas nas porções mais inferiores dos pulmões deve levar-nos a considerar a 

possibilidade de tais achados serem decorrentes de lesões aspirativas cicatriciais 

com pouca ou nenhuma repercussão clínica e com resolução sem sequela funcional, 

apenas radiológica, tendo em vista a maior ocorrência de aspiração em idosos 

saudáveis.82-84,132-134 

 Linhas septais foram encontradas somente nos indivíduos idosos (em pouco 

mais de 20% deles), principalmente em porções anteriores e inferiores dos pulmões 

e com predomínio justadiafragmático e subpleural, onde são naturalmente mais 

desenvolvidos e visíveis.135 Ainda que linhas septais muito numerosas e 

grosseiramente visíveis estejam habitualmente relacionadas a doenças do sistema 

linfático,136 doenças intersticiais,137 colagenoses,138 exposições ocupacionais139 ou a 

medicamentos140 ou mesmo a bronquiectasias,141 há também uma importante 

relação de espessamento de septos interlobulares com insuficiência cardíaca e 

congestão pulmonar.142,143 Tendo em vista a distribuição escassa e habitual, o 



42 
 

espessamento apenas discreto das linhas septais e a adequada exclusão de doença 

cardíaca congestiva, acreditamos que o achado de septos interlobulares na 

população estudada não represente doença. 

 Opacidades em vidro fosco também foram encontradas com maior frequência 

entre os idosos (em cerca de 25% deles), e predominaram em regiões posteriores e 

inferiores dos pulmões. Regiões de aumento de atenuação com aspecto de vidro 

fosco são sabidamente relacionadas a insuficiência cardíaca levando a congestão 

pulmonar,142,143 pneumonias intersticiais idiopáticas,144 colagenoses,93 exposições a 

antígenos ambientais e medicamentos,145,146 e que podem mesmo indicar 

inflamação ativa em doenças pulmonares infiltrativas147 ou neoplasias de 

crescimento indolente;148,149 no entanto, é importante que se diferenciem estas 

causas de aumento gravitacional da densidade do parênquima pulmonar 

dependente do decúbito, o que não representa doença (ou que pode de fato 

obscurecer uma doença subjacente).150-153 Tendo em vista que houve um evidente 

predomínio posterior na distribuição das opacidades em vidro fosco no nosso 

estudo, uma influência gravitacional na gênese deste achado não pode ser 

descartada. 

 Espessamento pleural apical foi a alteração mais encontrada, tanto em idosos 

como em jovens. Renner et al154 (apud McLoud91) encontraram espessamento 

pleural apical em 15,9% das radiografias de pacientes com idade acima de 45 anos, 

números evidentemente inferiores aos do presente estudo, em que a prevalência 

do achado foi de cerca de 76%, mesmo se incluindo indivíduos mais jovens. Isso 

pode se dever, pelo menos em parte, à diferença metodológica, já que se espera 

que a análise tomográfica tenha maior sensibilidade na identificação da 

alteração.155 No entanto, em um estudo histológico de indivíduos com idade entre 

um e 94 anos, Butler II e Kleinerman90 também encontraram prevalência inferior 

(26%) à aqui apresentada. Ainda que frequentemente atribuído a tuberculose 

sequelar, o espessamento pleural apical não parece estar relacionado a qualquer 

infecção, mas sim a um processo inflamatório indolente e cumulativo, ou 



43 
 

possivelmente isquêmico, que aos poucos causa um aumento de tecido fibrótico 

nos ápices pulmonares90,156 e se torna cada vez mais perceptível, justificando uma 

maior prevalência em idosos. Nossos dados corroboram esta teoria por duas razões: 

a frequência de espessamento pleural foi maior nos idosos (em cerca de 87% deles), 

e a prevalência do achado foi bastante elevada também entre os jovens (cerca de 

54%), mesmo não havendo história clínica ou qualquer sinal radiográfico compatível 

com tuberculose prévia em nenhum deles. 

 

5.2 Idosos com 75 anos ou mais 

Considerando-se somente os idosos com 75 anos ou mais, a fim de permitir 

comparação com dados de literatura, micronódulos, opacidades reticulares, cistos e 

bronquiectasias também foram encontrados com maior frequência em relação aos 

jovens. À exceção dos micronódulos, os outros três padrões foram também vistos 

por Copley et al,101 em cujo estudo foram incluídos somente indivíduos com idade 

igual ou superior a 75 anos. 

Micronódulos não são habitualmente considerados achados normais em 

exames, e podem representar inúmeras condições clínicas, como doenças 

ocupacionais por exposição a sílica, infecções, doenças intersticiais infiltrativas, 

colagenoses, vasculites e neoplasias metastáticas, por exemplo.157-161 Novamente 

importante no diagnóstico diferencial de micronódulos pulmonares, 

particularmente de distribuição centrolobular, é a tuberculose na sua forma 

ativa.130 No entanto, nenhum dos seis indivíduos em que micronódulos foram 

encontrados apresentava tosse ou outras manifestações de tuberculose ativa na 

realização dos exames; ainda, em contato telefônico após um intervalo variando de 

28 a 38 meses da realização da TCAR, todos eles se mantinham assintomáticos, de 

modo que acreditamos esta ser uma causa improvável do achado. Micronódulos 

são descritos como consequência de episódios repetidos de aspiração,162 e idosos 

são sabidamente mais propensos a apresentarem episódios silenciosos de aspiração 

pulmonar.84 Um padrão micronodular à TCAR do tórax é frequentemente 
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encontrado em pacientes portadores de bronquiectasias;163 de fato, foram descritas 

bronquiectasias em três dos cinco idosos em que foram encontrados micronódulos 

(todos eles com poucos micronódulos agrupados e próximos aos brônquios 

dilatados), e nos outros dois o achado correspondeu a um único micronódulo, 

periférico e subpleural, provavelmente sem valor clínico.164 

Opacidades reticulares subpleurais, assim como no estudo de Copley et al,101 

foram encontradas somente em idosos acima de 75 anos de idade. Mesmo tendo 

sido estabelecidos critérios bastante rigorosos para a exclusão de doença pulmonar, 

indivíduos portadores de pneumopatias intersticiais em fase inicial podem ter sido 

incluídos no estudo ― e de fato houve um idoso com padrão típico de pneumonia 

intersticial usual à TCAR do tórax, com exames funcionais normais e assintomático, 

que teve de ser excluído já durante a leitura dos exames por ter sido inicialmente 

aceito como “normal”. A prevalência de doenças pulmonares intersticiais 

sabidamente aumenta com a idade, e muitas apenas raramente se manifestam 

antes dos 50 anos de idade;165 assim, não se pode afastar a hipótese de os quatro 

indivíduos em que foram encontrados focos de padrão reticular apresentarem 

doença intersticial incipiente. Por outro lado, sabe-se que ocorre, com a idade, 

aumento da deposição de matriz extracelular nos pulmões e espessamento septal 

progressivo,36,37,41 e também um estado pró-inflamatório e pró-fibrótico,166,167 e 

então deve ser considerada a possibilidade de que haja idosos assintomáticos em 

que ocorram pequenos focos de fibrose, mas que nunca desenvolvam efetivamente 

doença, e assim este seria um achado compatível com o processo normal de 

envelhecimento. Seria necessário um seguimento prolongado com exames 

sequenciais, preferencialmente com estudo histológico e com uma casuística maior, 

para que esta questão seja mais bem abordada; de qualquer forma, foi possível 

contato telefônico com dois dos quatro idosos em cujos exames foram relatadas 

opacidades reticulares, e ambos se mantinham sem dispneia ou tosse em períodos 

de 27 e 45 meses. Nós não acreditamos que tenha havido uma interferência do 

método na identificação de opacidades reticulares, i.e., que a realização da TCAR 
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em decúbito dorsal tenha gerado artefatos gravitacionais, uma vez que em nenhum 

dos indivíduos tais alterações foram encontradas em zonas dependentes. 

Cistos pulmonares também foram encontrados com frequência maior entre os 

idosos (quatro naqueles com 75 anos ou mais, dois nos idosos com idade de 65 a 74 

anos e nenhum nos jovens); a diferença entre jovens e idosos de 75 anos ou mais 

foi significativa. É extenso o diagnóstico diferencial das lesões císticas 

pulmonares;168,169 no entanto, nenhum dos indivíduos estudados apresentava 

sintomas compatíveis com doença pulmonar ou sistêmica em atividade, e nos 

parece improvável que os cistos encontrados tenham significado patológico. A 

diferenciação entre cistos pulmonares e enfisema centrolobular, por outro lado, 

pode ser difícil em alguns casos,170 mas nenhum dos idosos tinha história pessoal de 

tabagismo e havia poucos cistos em cada exame (de um a cinco), com distribuição 

predominando nas porções média e inferior do tórax em cinco dos seis casos, em 

oposição aos achados habituais do enfisema à TCAR.171,172 

Bronquiectasias, ou brônquios dilatados,173 não foram encontrados nos jovens, 

mas foram descritos em quatro dos 21 idosos com 75 anos ou mais (19%). Não 

havia história de pneumonia prévia ou de tuberculose em nenhum deles ― duas 

condições sabidamente relacionadas à gênese das dilatações174 ― e nem mesmo de 

expectoração ou tosse crônica. Em um grande estudo retrospectivo conduzido nos 

EUA, Weycker et al175 encontraram prevalência de 271,8 para cada 100.000 idosos 

de 75 anos ou mais, contra somente 4,2 para cada 100.000 jovens de 18 a 34 anos. 

Kwak et al,99 em um outro grande estudo retrospectivo conduzido na Coréia do Sul, 

com análise de tomografias realizadas por participantes de um programa de 

triagem, também encontraram maior prevalência de bronquiectasias em idosos 

(20,4% naqueles com mais de 70 anos), em número semelhante ao encontrado por 

nós. Sendo uma doença intimamente relacionada a inflamação crônica das paredes 

das vias aéreas,174 parece justo que a prevalência de bronquiectasias seja 

aumentada entre os idosos, que mantêm um estado pró-inflamatório basal nas vias 
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aéreas inferiores22-24 e em quem o processo de envelhecimento parece causar 

maior tendência a aspiração83,84 e menor eficácia da depuração mucociliar.176,177 

Um problema importante em estudos de prevalência de bronquiectasias é o 

critério utilizado para o diagnóstico à TCAR. A maioria dos estudos, assim como o 

nosso, utiliza as características descritas pela sociedade Fleischner116 para o 

diagnóstico, principalmente comparando o diâmetro da luz do brônquio ao calibre 

da artéria que o acompanha,101,178 ainda que haja grande variação de tal medida 

entre indivíduos e mesmo em porções diferentes dos pulmões do mesmo 

indivíduo.179 Dessa forma, o diagnóstico de bronquiectasias, baseado somente no 

calibre dos brônquios, nos parece pouco preciso, particularmente quando a 

dilatação é pouco evidente e os indivíduos estudados não têm manifestações 

clínicas da doença.  Mesmo assim, dado o aumento de prevalência de dilatações 

brônquicas com o avançar da idade99,100 e o reconhecimento já de longa data da 

existência de doentes com “bronquiectasias secas”,180 o achado de brônquios 

dilatados em idosos assintomáticos era provável, e foi de fato confirmado. 

 

5.3 Limitações 

Algumas limitações do presente estudo merecem ser destacadas. Talvez a 

limitação mais relevante seja tratar-se de um estudo pequeno, com 47 indivíduos 

idosos, dos quais somente 21 têm idade de 75 anos ou mais; esta limitação, no 

entanto, é consequência direta do que consideramos ser o ponto mais forte do 

trabalho: os critérios bastante rígidos de inclusão e exclusão, um requisito 

importante de um estudo que se proponha a definir um padrão de normalidade.  

A proporção de mulheres foi bastante maior que a de homens entre os idosos, 

e maior também do que a proporção obtida nos jovens. Ainda que teria sido ideal 

uma distribuição semelhante entre os grupos, era esperado que houvesse mais 

idosos do sexo feminino, tendo em vista sua maior longevidade.1 Houve também 

uma maior recusa entre mulheres jovens convidadas a participar do estudo ― 
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justificada por medo de exposição das mamas à radiação inerente à tomografia ―, 

o que levou a uma desproporção ainda maior entre os grupos.  

Uma outra limitação a ser considerada é a realização de tomografias em 

decúbito dorsal, o que pode causar interpretação errônea nas regiões dependentes 

dos pulmões.150-153 Ainda que se tenha definido critérios bastante estritos para se 

afastar doença cardíaca subclínica, não se pode excluir a possibilidade de o achado 

de opacidades em vidro fosco em idosos ser consequência, ao menos em parte, de 

colapso oriundo do decúbito e, assim, não representar uma consequência do 

processo de envelhecimento, mas sim um produto da técnica utilizada.  

Outro ponto passível de crítica é a natureza subjetiva em que se baseia o 

método, i.e., a interpretação das tomografias. Foi feito o possível para que esse viés 

fosse minimizado, através de definição prévia e seguimento de critérios 

amplamente aceitos, quando disponíveis,116 e através de leitura por consenso de 

três leitores.  

Foram analisados cortes tomográficos com intervalo de 20 mm, a exemplo de 

Copley et al;101 assim, somente uma porção do tórax foi avaliada em busca de 

alterações. É possível que, estivessem todos os cortes de tecido pulmonar 

disponíveis para leitura, os resultados teriam sido diferentes. Mesmo assim, foi 

possível detectar diferenças entre idosos e jovens, e todas com uma justificativa 

fisiopatológica ― à exceção dos cistos pulmonares ― ou ao menos suporte de 

estudos prévios. 

Ainda que acreditemos que o envelhecimento seja a causa das diferenças 

encontradas, o papel de um tempo mais prolongado a exposições ambientais em 

idosos não pode ser descartado, já que sabidamente os pulmões têm um contato 

expressivo e constante com o meio externo e são mais suscetíveis a agressões 

causadas por poluentes ambientais, como ozônio, tabagismo passivo e material 

particulado.29,181 Souza et al,182 comparando dados histológicos de necropsias de 

indivíduos de zona urbana e de zona rural, encontraram maior frequência de 

antracose, inflamação de vias aéreas e espessamento de paredes brônquicas. Em 
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um outro estudo, pesquisadores do mesmo grupo encontraram redução da 

depuração mucociliar em ratos expostos a níveis urbanos de poluição 

atmosférica.183 É possível que as bronquiectasias encontradas com frequência maior 

entre os idosos seja, então, consequência de um período mais prolongado de 

exposição a poluentes, e não ao processo de envelhecimento em si; todavia, o 

estudo aborda aspectos tomográficos de indivíduos idosos residentes em centros 

urbanos, e então o efeito ambiental não pode ser dissociado do processo de 

envelhecimento ocorrido nesses locais. Por outro lado, tendo havido somente 

indivíduos residentes em zona urbana incluídos, os resultados aqui apresentados 

(ou ao menos parte deles) são provavelmente menos representativos de 

envelhecimento pulmonar em regiões em que a exposição a poluentes seja menor. 

A prevalência de bronquiectasias, assim como da tuberculose, guarda relação 

inversa com níveis socioeconômicos e com o grau de escolaridade, no Brasil e em 

outros países.184,185 Dados relacionados a escolaridade ou nível socioeconômico não 

foram obtidos, e então não podemos avaliar a interferência dessas características 

nos resultados apresentados. 

Dado o nosso método de recrutamento de idosos, i.e., a partir de um 

ambulatório especializado em pacientes sem doenças sistêmicas importantes, é 

provável que os indivíduos estudados sejam mais saudáveis que a população geral. 

No entanto, para que se possa estabelecer critérios de normalidade, é indispensável 

o afastamento de quaisquer doenças que possam alterar os resultados obtidos, e 

por isso a necessidade de se encontrar idosos bastante saudáveis tanto do ponto de 

vista cardiovascular quanto respiratório. Ainda assim, os pacientes convidados 

foram aqueles que frequentavam o ambulatório, já que o convite foi feito durante 

uma consulta de rotina, e os incluídos foram aqueles que efetivamente se 

interessaram em participar; é possível que um viés de seleção envolvendo idosos 

mais preocupados com a saúde do que a população normal da mesma idade tenha 

ocorrido. Mesmo assim, acreditamos que os resultados encontrados devam ser 

valorizados, porque indivíduos de uma amostra mais saudável, se não representam 
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com tanta fidelidade a população geral, são mais representativos de um processo 

de envelhecimento fisiológico, e não acelerado por exposições ― o que nos parece 

interessante para um estudo de normalidade. 

Assim, acreditamos que a amostra estudada tenha sido adequada à proposta 

do estudo, e também que os critérios definidos para inclusão e exclusão tenham 

sido rígidos o suficiente para que fossem afastados indivíduos portadores de 

doenças cardíacas ou respiratórias, mesmo subclínicas, resultando assim em dados 

confiáveis sobre alterações pulmonares consequentes ao envelhecimento normal, 

numa população urbana, vistas à TCAR do tórax. 
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CONCLUSÃO 
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6 CONCLUSÃO 

 

 

 Idosos não fumantes e residentes em zona urbana apresentam alterações à 

TCAR, caracterizadas por espessamento pleural apical, opacidades em vidro fosco, 

bandas parenquimatosas, linhas septais, micronódulos, opacidades reticulares, 

cistos pulmonares e bronquiectasias. 
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Anexo 3 
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73 
 

Anexo 4 
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Anexo 5 
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Anexo 6 
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Dados espirométricos em idosos (continuado) 
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Anexo 7 

Dados espirométricos em jovens 
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Anexo 8 

Dados de volumes pulmonares e difusão em idosos 
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Dados de volumes pulmonares e difusão em idosos (continuado) 

 

 



80 
 

Anexo 9 

Dados de volumes pulmonares e difusão em jovens 
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Anexo 10 

Comparações funcionais entre idosos e jovens 
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Anexo 11 

Dados ecocardiográficos de função ventricular e de pressões pulmonares dos idosos 
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Dados ecocardiográficos de função ventricular e de pressões pulmonares dos idosos 

(continuado) 
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Anexo 12 

Dados ecocardiográficos de função valvar dos idosos 
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Dados ecocardiográficos de função valvar dos idosos (continuado) 
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Anexo 13 

Dados ecocardiográficos de função ventricular e de pressões pulmonares dos jovens 
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Anexo 14 

Dados ecocardiográficos de função valvar dos jovens 
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Anexo 15 

Comparações ecocardiográficas entre jovens e idosos 
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Anexo 16 

Achados tomográficos nos idosos 
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Achados tomográficos nos idosos (continuado) 
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Achados tomográficos nos idosos (continuado) 
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Achados tomográficos nos idosos (continuado) 
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Anexo 17 

Achados tomográficos nos jovens 
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Achados tomográficos nos jovens (continuado) 
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