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Houve também opacificação com o meio de contraste, poste-
riormente, da bexiga urinária. A análise cuidadosa das imagens 
é importante para evitar um diagnóstico incorreto de fístula ve-
sicoentérica com refluxo vesicoureteral associado.

Fístulas ureterocolônicas são raras, apresentando causas 
variadas, a maioria correspondendo a alterações de origem uro-
lógica(1), de etiologia iatrogênica, inflamatória, neoplásica ou, 
ainda, idiopática. O recente aumento do número de ureteros-
copias e laparoscopias contribuiu sobremaneira para o aumento 
de sua incidência(2), pois a manipulação cirúrgica gera subse-
quente inflamação que acomete o ureter e leva à formação de 
fístula(3). Anatomicamente, a maioria dos casos envolve o ureter 
direito em seus terços superior e médio, raramente ocorrendo à 
esquerda(1,4,5).

O sintoma mais comum é dor abdominal inespecífica, usual-
mente de localização em flancos. Irritação peritonial com acome-
timento do músculo psoas pode acarretar na ocorrência da tríade 
de Morton, composta por dor lombar, adução da coxa e flexão do 
membro inferior. Ausência de sintomas digestivos é a regra, sendo 
ocasional a presença de pneumatúria ou fezes na urina(6).

O diagnóstico pode ser feito durante a realização de exame 
radiográfico contrastado, como um clister opaco e uretrocisto-
grafia miccional retrógrada(7). O clister opaco é o método mais 
confiável para demonstrar o trajeto fistuloso(8). A uretrocistogra-
fia miccional retrógrada pode permitir a visualização do trajeto 
fistuloso, porém, pode apresentar dificuldade na identificação 
do meato ureteral devido a presença de edema circunjacente as-
sociado ao processo inflamatório e existência de obstrução do 
trajeto ureteral que se associa ao processo fistuloso. A tomografia 
computadorizada é o método mais sensível para identificação de 
gás na via urinária e observação do trajeto fistuloso.

O tratamento consiste na retirada cirúrgica da fístula, que 
apresentará técnica variável na dependência da porção ureteral 

acometida e também da presença ou não de uma eventual dis-
função renal associada.

No caso aqui relatado, o surgimento da fístula foi iatrogê-
nico por manipulação cirúrgica prévia. A realização do exame 
contrastado foi essencial para a paciente, pois permitiu que a fís-
tula fosse corrigida já no procedimento cirúrgico que estava em 
planejamento, além de permitir o encaminhamento da paciente 
para a nefrologia para acompanhamento clínico de eventual dis-
função renal em instalação.
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Pneumonia intersticial linfocítica e amiloidose pulmonar associadas  
a síndrome de Sjögren
Lymphocytic interstitial pneumonia and pulmonary amyloidosis in 
Sjögren’s syndrome

Sr. Editor,

Paciente do sexo masculino, 72 anos, ex-tabagista leve, com 
queixa atual de dispneia, teve diagnóstico prévio de síndrome de 
Sjögren, em 2014, durante investigação de plaquetopenia encon-
trada em exame laboratorial de rotina. Nesse ano, após radiogra-
fia pré-operatória para ressecção transuretral de próstata, foram 
identificados nódulos pulmonares. Avaliação adicional com to-
mografia computadorizada (TC) de tórax caracterizou múltiplos 
cistos pulmonares com paredes finas, distribuição peribronco-
vascular e subpleural, predominando nos campos pulmonares 
médios e inferiores, bilaterais, associados a nódulos sólidos, irre-
gulares, parcialmente calcificados, alguns em íntima relação com 
os cistos (Figura 1). Foi solicitada biópsia do maior dos nódulos, 
que revelou fragmentos de parênquima pulmonar com infiltrado 
linfocítico e espaços alveolares preenchidos por material fibrinoide 
e proteináceo, com hemácias degeneradas, às vezes formando 
membrana hialina. A análise complementar do material encon-
trou um perfil peptídico de amiloidose de cadeias leves kappa.

A síndrome de Sjögren é uma doença autoimune em que 
os linfócitos atacam glândulas do corpo que geram saliva e lá-
grimas(1). Pacientes com esta síndrome podem frequentemente 

desenvolver pneumopatias intersticiais, como pneumonia in-
tersticial linfocítica (PIL), amiloidose, bronquiolite folicular e 
até mesmo linfoma(1,2).

A PIL pode se manifestar, na TC, como opacidade em vidro 
fosco ou consolidações, espessamento septal, nódulos centro-
lobulares e cistos(3). Acredita-se que os cistos são formados por 
um mecanismo valvar de aprisionamento aéreo, com dilatação 
das vias aéreas distais à obstrução bronquiolar por infiltrado lin-
focítico, e podem ser os únicos achados residuais em casos mais 
crônicos(3,4). A amiloidose ocorre devido a excessiva formação 
e deposição de certas proteínas em um padrão fibrilar anor-
mal, levando ao mau funcionamento do órgão acometido(3,4). 
A amiloidose nodular pulmonar tipicamente se manifesta como 
múltiplos nódulos de atenuação variável, que podem escavar(3,4). 
Alguns podem se associar a linfoma MALT(3,4). A presença de 
calcificação em um nódulo, no contexto clínico de síndrome de 
Sjögren, é mais consistente com nódulos amiloides(2). Mais ra-
ramente, a amiloidose também pode levar à formação de cistos 
pulmonares de tamanhos variados(3,4). O mecanismo de forma-
ção dos cistos é incerto e acredita-se que possam ocorrer por um 
mecanismo valvar secundário ao estreitamento das vias aéreas 
pelo acumulo de células inflamatórias ou amiloide, ou por rup-
tura capilar decorrente do depósito de amiloide, com destruição 
alveolar e formação de cisto(3). Outros achados tomográficos in-
cluem espessamento septal e opacidade em vidro fosco, em sua 
forma alveolar septal, e espessamento circunferencial da parede 
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traqueobrônquica, em sua forma mais frequente de acometi-
mento do sistema respiratório(3–5).

O prognóstico para a amiloidose e PIL é variável, incluindo 
desde a possibilidade de resolução até a progressão para fibrose 
pulmonar e insuficiência respiratória(3). Embora não haja cura, 
os corticosteroides podem ser usados para aliviar os sintomas(3). 
Raramente, a síndrome de Sjögren, a amiloidose e a PIL po-
dem coexistir, como no caso apresentado. A diferenciação entre 
amiloidose cística e PIL com amiloidose em pacientes com sín-
drome de Sjögren é um desafio diagnóstico. Deve-se afastar o 
diagnóstico de PIL com amiloidose antes de se atribuir a causa 
dos cistos à amiloidose exclusiva, pois o achado de múltiplos 
nódulos calcificados e cistos na TC de pacientes com síndrome 
de Sjögren sugere mais comumente o diagnóstico de amiloidose 
pulmonar e doença linfoproliferativa, e deve ser lembrado pelo 
médico assistente.
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Figura 1. A,B: Imagens axiais de TC de tórax ao nível dos brônquios principais, em janelas pulmonar (A) e mediastinal (B), demonstrando cistos de paredes finas 
e distribuição peribroncovascular e subpleural (setas curtas), e nódulos pulmonares irregulares e calcificados (setas longas). Nota-se também preservação da 
espessura parietal brônquica. C: Imagem coronal de TC torácica em janela pulmonar mostrando nódulos esparsos e o predomínio cístico nos campos pulmona-
res médios e inferiores. D: Imagem axial de TC do tórax em janela de mediastino ressaltando a ausência de linfonodopatia mediastinal e espessura parietal da 
traqueia preservada.


