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RESUMO 
 

Introdução: O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma afecção 

reumatológica autoimune, de etiologia multifatorial, mais comum em mulheres na 

menacme. O comprometimento pulmonar pelo LES pode culminar com 

complicações pulmonares agudas como a Pneumonite Lúpica aguda (PLA), 

Hemorragia Alveolar Difusa (HAD) ou Pneumonia infecciosa (PN), com altos índices 

de morbimortalidade e tratamentos diferentes.  

Objetivos: Estabelecer o número de casos de complicações pulmonares 

agudas do LES e analisar suas manifestações tomográficas, com o propósito de 

caracterizar os padrões de acometimento pela PLA, HAD e PN, além de apontar 

achados de imagem e parâmetros clínicos e laboratoriais que auxiliem no diagnóstico 

diferencial entre elas.  

Método: Estudo observacional descritivo e retrospectivo, do tipo de série de 

casos, no qual foram analisados os prontuários eletrônicos dos pacientes com 

diagnóstico de LES entre Janeiro de 2011 e Dezembro de 2018 que apresentaram 

PLA, HAD ou PN. Foram colhidos dados do prontuário eletrônico e analisadas as 

Tomografias Computadorizadas de Alta Resolução (TCAR).  

Resultados: Dentre os 359 pacientes com diagnóstico de LES 

acompanhados no serviço, foram identificados 21 eventos independentes de 

complicações pulmonares agudas, sendo eles 12 episódios de PLA, 6 de PN e 3 de 

HAD. Os episódios de PN apresentaram maior prevalência de leucocitose e 

consolidações à TCAR, metade deles com vidro fosco. Metade dos eventos de PLA 

apresentou uma relação entre velocidade de hemossedimentação e proteína C 

reativa (PCR) acima de 15, com PCR dentro dos limites da normalidade em 83,33%. 

Um terço dos eventos de PLA apresentaram consolidação e 66,67% tinham vidro 

fosco. Em todos os casos de HAD foi caracterizada anemia, atenuação em vidro 

fosco e espessamento septal. 

Conclusão: A corticoterapia regular parece ter associação com o baixo índice 

de mortalidade encontrado no estudo. Leucocitose favorece o diagnóstico de PN em 

relação à PLA. PCR normal favoreceu o diagnóstico de PLA em detrimento da PN. O 

espessamento dos septos intralobulares foi útil na caracterização de HAD. A TCAR 

isoladamente conseguiu distinguir os três diagnósticos diferenciais em 57,14% de 

todos os eventos. 

  



 

ABSTRACT 
 

Introduction: Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is an autoimmune 

disease with multifactorial etiology, more common in reproductive age women. 

Pulmonary involvement by SLE may lead to acute pulmonary complications such as 

acute Lupus Pneumonitis (ALP), Diffuse Alveolar Hemorrhage (DAH) or infectious 

pneumonia (PN), with high morbidity and mortality rates and different treatments.  

Purpose: To establish the number of cases of acute pulmonary complications of 

SLE and analyze their tomographic manifestations, in order to recognize the patterns of 

involvement by ALP, DAH and PN, besides pointing out image findings, clinical and 

laboratory parameters that help distinguishing them. 

Methods: Descriptive, retrospective and observational study, in which electronic 

records of patients diagnosed with SLE between January 2011 and December 2018 

who presented PLA, HAD or PN were analyzed. Data was obtained from the electronic 

medical record and the High Resolution Computed Tomographies (HRCT). 

Results: Among the 359 patients diagnosed with SLE followed in this service, 

21 independent events of acute pulmonary complications were identified. There were 

12 episodes of ALP, 6 of PN and 3 of DAH. PN episodes had a higher prevalence of 

leukocytosis, consolidations at HRCT and half of them had ground glass opacities. 

Half of the ALP events had an erythrocyte sedimentation rate and C-reactive protein 

(CRP) ratio above 15, with CRP within the limits of normality in 83,33%. One-third of 

ALP events had consolidations and 66,67% had ground glass opacities. Anemia, 

groud glass opacities and septal thickening were observed in all cases of DAH. 

Conclusion: Regular corticosteroid therapy seems to be associated with the 

low mortality rate found in the study. Leukocytosis favors the diagnosis of PN over 

ALP. Normal CRP favored the diagnosis of ALP over PN. Thickening of the 

intralobular septa was useful in the depiction of DAH. The HRCT alone was able to 

distinguish the three differential diagnoses in 57,14% of all events. 
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1. INTRODUÇÃO 

 
O Lúpus Eritematoso Sistêmico (LES) é uma afecção reumatológica 

autoimune, mais comum em mulheres, na proporção de 10:1, geralmente negras e 

entre 20 e 40 anos. Acredita-se que Hipócrates foi o primeiro a descrever os 

achados cutâneos do LES, sendo que o primeiro registro do termo “lupus” foi 

realizado pelo arcebispo de Tours, na França, em 855 depois de Cristo (KONYA e 

PAZ 2016; RUANO et al, 2015).  

O LES tem origem multifatorial, com herança poligênica. Familiares de 

pacientes com LES têm maior risco de desenvolver a doença, especialmente 

aqueles de primeiro grau, porém ela também pode acometer indivíduos sem história 

familiar (FERRETI e LA CAVA, 2016; ERRANTEA et al., 2015).  

Em associação com os fatores genéticos, componentes epigenéticos e 

externos têm sido implicados como desencadeantes da doença. Isso porque a 

herança genética isoladamente não justifica o desenvolvimento do LES. Dentre os 

componentes externos, destaca-se a exposição a certos agentes infecciosos e à luz 

ultravioleta, além do uso de certas drogas e o tabagismo (AGMON-LEVIN e 

SHOENFELD, 2016; FERRETI e LA CAVA, 2016). 

A perpetuação de processos inflamatórios é o que caracteriza a fisiopatologia 

do LES. Dentre as alterações descritas, encontram-se anormalidades na apoptose 

celular e na depuração de debris celulares, na apresentação de antígenos e na 

produção de mediadores inflamatórios (FERRETI e LA CAVA, 2016).  

A produção desregulada de citocinas pelo sistema imune inato e adaptativo é 

um dos fatores que matêm o estado de inflamação crônica. Isso favorece a produção 

de autoanticorpos que podem se ligar a autoantígenos e formar imunocomplexos. 

Tais imunocomplexos ocasionam dano tecidual e liberação de mediadores 

inflamatórios, recomeçando o ciclo de perpetuação da inflamação. (FERRETI e LA 

CAVA, 2016) 

No entanto, a capacidade individual do paciente em depurar imunocomplexos 

está mais associada à severidade da doença do que a presença dos autoanticorpos 

em si (FERRETI e LA CAVA, 2016). 
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Para o diagnóstico de LES, o “American College of Rheumatology” (ACR), 

definiu uma série de critérios em 1982, que foram revisados em 1997 (Quadro 1). O 

indivíduo com quatro dos onze critérios teria seu diagnóstico definido (BORBA et al, 

2008; INÊS et al, 2014).  

Quadro 1 - Critérios de classificação de LES do American College of Rheumatology revisados 

em 1997 (continua) 

Critério diagnóstico Comentário 

Eritema malar Lesão eritematosa fixa em região malar, plana ou em relevo.  

Lesão discóide Lesão eritematosa, infiltrada, com escamas queratóticas aderidas 

e tampões foliculares, que evolui com cicatriz atrófica e discromia. 

Fotossensibilidade Exantema cutâneo como reação não-usual à exposição à luz solar, 

de acordo com a história do paciente ou observado pelo médico. 

Úlceras orais/nasais Úlceras orais ou nasofaríngeas, usualmente indolores, observadas 

pelo médico. 

Artrite Não-erosiva envolvendo duas ou mais articulações periféricas, 

caracterizadas por dor e edema ou derrame articular. 

Serosite Pleuris (caracterizada por história convincente de dor pleurítica, 

atrito auscultado pelo médico ou evidência de derrame pleural) ou 

pericardite (documentado por eletrocardiograma, atrito ou 

evidência de derrame pericárdico). 

Comprometimento renal Proteinúria persistente (> 0,5 g/dia ou 3+) ou cilindrúria anormal. 

Alterações neurológicas Convulsão (na ausência de outra causa) ou psicose (na ausência 

de outra causa). 

Alterações hematológicas Anemia hemolítica ou leucopenia (menor que 4.000/mm³ em duas 

ou mais ocasiões) ou linfopenia (menor que 1.500/mm³ em duas 

ou mais ocasiões) ou plaquetopenia (menor que 100.000/mm³ na 

ausência de outra causa). 

Alterações imunológicas Anticorpo anti-DNAds ou anti-Sm ou presença de anticorpo 

antifosfolípide com base em: a) níveis anormais de 

imunoglobulinas G ou M anticardiolipina; b) teste positivo para 

anticoagulante lúpico; ou c) teste falso-positivo para sífilis, por, no 

mínimo, seis meses. 

 Fonte: Consenso de Lúpus Eritematoso Sitêmico, Borba et al, 2008. 
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Anticorpos antinucleares Título anormal de anticorpo antinuclear por 

imunofluorescência indireta ou método 

equivalente, em qualquer época, e na ausência 

de drogas conhecidas por estarem associadas à 

síndrome do lúpus induzido por drogas. 

Fonte: Consenso de Lúpus Eritematoso Sitêmico, Borba et al, 2008. 

Em 2012, o Systemic Lupus Erythematosus International Collaborating Clinics 

Group (SLICC) definiu uma nova gama de critérios diagnósticos a partir daqueles 

previamente escolhidos pelo ACR. Tal mudança foi necessária para aumentar a 

sensibilidade e possibilitar o diagnóstico apenas com uma biópsia provando a 

presença de nefrite lúpica (INÊS et al, 2014). 

 Pelo critério SLICC 2012, o indivíduo é classificado como portador de LES 

caso apresente 4 dentre os 17 parâmetros listados nos Quadros 2 e 3. 

Obrigatoriamente, pelo menos um critério deve ser clínico e outro laboratorial. O 

diagnóstico também pode ser firmado pela presença de nefrite lúpica em estudo 

anatomopatológico de biópsia renal associada à positividade do Fator Anti-nuclear 

(FAN) ou do anticorpo anti-DNAds, mesmo na ausência de quaisquer outros 

aspectos sugestivos da doença (GOLDMAN e SCHAFER, 2012). 

 

Quadro 2 - Critérios clínicos para diagnóstico do LES definidos pelo SLICC em 2012 (continua) 

Lúpus cutâneo agudo ou subagudo 

Rash malar Necrose epidérmica tóxica 

Lúpus bolhoso Rash maculopapular 

Fotossensibilidade Lesão psoriasiforme não endurada 

Lúpus cutâneo crônico 

Rash discoide clássico (localizado ou generalizado) 

Lúpus discoide/sobreposição líquen plano 

Lúpus mucoso  

Paniculite lúpica  

 Fonte: Sociedade Paulista de Pneumologia e Tisiologia (adaptado) 

Quadro 1 - Critérios de classificação de LES do American College of Rheumatology revisados em 

1997 (conclusão) 
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Quadro 2 - Critérios clínicos para diagnóstico do LES definidos pelo SLICC em 2012 (conclusão) 

Úlceras orais ou em palato 

Alopécia não cicatricial 

Sinovite envolvendo duas ou mais articulações (edema ou derrame articular OU sensibilidade em ≥ 

2 articulações com pelo menos 30 minutos de rigidez matinal). 

Serosite 

Critério renal (Relação proteína/creatinina em amostra isolada de urina (ou proteinúria de 24h) maior 

que 500mg/24h ou presença de cilindros hemáticos) 

Critério neurológico 

Convulsões Psicose Estado confusional agudo 

Mononeurite múltipla Mielite Neuropatia periférica ou craniana 

Anemia hemolítica 

Leucopenia menor que 4000 leucócitos/mm³ ou linfopenia menor que 1000 linfócitos/mm³ 

Plaquetopenia 

Fonte: Sociedade Paulista de Pneumologia e Tisiologia (adaptado) 

 

Quadro 3 – Critérios imunológicos para diagnóstico de LES definidos pelo SLICC em 2012 

FAN positivo acima da referência laboratorial 

Anticorpo anti-DNAds acima da referência laboratorial  

Presença de antígeno antinuclear Sm 

Anticorpo antifosfolipídeo positivo, determinado por: 

Anticoagulante lúpico positivo 

Teste falso positivo para reagina plasmática rápida 

Moderados a altos títulos de anticorpo anticardiolipina (imunoglobulinas A, G ou M). 

Teste positivo para alfa 2-glicoproteína I (imunoglobulinas A, G ou M). 

Complemento baixo (C3, C4 ou CH50) 

Coombs direto / teste da antiglobulina direta positivo 

Fonte: Sociedade Paulista de Pneumologia e Tisiologia (adaptado) 
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Não há critério de imagem estabelecido para o diagnóstico de LES. Achados 

radiológicos contribuem para a avaliação de possíveis complicações da doença ou 

de seu tratamento.  

O quadro clínico do LES é bastante diverso, com componente sistêmico 

proeminente e várias formas de apresentação. Até 90% dos pacientes apresentam 

comprometimento do sistema respiratório e a prevalência de sintomas 

pleuropulmonares é de 63% nesses indivíduos (GOLDMAN e SCHAFER, 2012; 

CHATTOPADHYAY et al, 2015; RUANO et al, 2015). 

A fisiopatologia e a história natural do comprometimento pleuropulmonar pelo 

LES são pouco conhecidas. A gravidade do acometimento respiratório pode variar e 

sua presença contribui para o aumento da morbimortalidade nesses pacientes 

(CHARTRAND et al, 2016; BALDI et al, 2013). 

As causas mais comuns do envolvimento respiratório pelo LES são a pleurite, 

seguida pelas infecções bacterianas e a hemorragia alveolar (BALDI et al, 2013; 

CHARTRAND et al, 2016) 

Dentre as manifestações respiratórias, destaca-se o acometimento agudo da 

doença, que inclui a Pneumonite Lúpica Aguda (PLA) e a Hemorragia Alveolar 

Difusa (HAD), cujo diagnóstico diferencial tem representado um grande desafio na 

prática médica atual. Noutro aspecto, as infecções pulmonares também são quadros 

de sintomatologia semelhante e conduta diferente, que precisam ser distinguidos da 

PLA e da HAD. Estas complicações pulmonares agudas serão abordadas a seguir. 

 

1.1. PNEUMONITE LÚPICA AGUDA 

A Pneumonite Lúpica Aguda é uma apresentação rara do LES, relatada em 

cerca de 1 a 4% dos pacientes, desencadeada por uma exarcebação multissistêmica 

da doença (CHATTOPADHYAY et al, 2015; RUANO et al, 2015). 

O quadro clínico geralmente tem início súbito e pode incluir: febre, fadiga, 

anorexia, dispneia, tosse, hipoxemia e dor ventilatório-dependente (CAPOBIANCO 

et al, 2012). Ao exame físico, percebem-se crepitações e redução do mumúrio 

vesicular em bases caso haja derrame pleural. O envolvimento pulmonar pode ser 

unilateral ou bilateral (CHATTOPADHYAY et al, 2015).  

Classicamente o quadro evolui de maneira rápida, podendo progredir para 
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insuficiência respiratória aguda e necessidade de suporte ventilatório mecânico. A 

PLA apresenta mortalidade de 50-90% em curto prazo (CAPOBIANCO et al, 2012; 

CHATTOPADHYAY et al, 2015; RUANO et al, 2015). 

Uma minoria dos pacientes com PLA pode apresentar hemoptise. Este 

achado clínico dificulta o diagnóstico diferencial entre PLA e HAD (AGGARWAL et 

al., 2016). 

O principal fator associado à patogenia da PLA é a lesão aguda à unidade 

alvéolo-capilar. A análise microscópica revela dano à parede alveolar e necrose, 

edema ou hemorragia alveolares, além de infiltrado inflamatório (TOYODA et al, 

2016 e CHATTOPADHYAY et al, 2015). 

Na Tomografia Computadorizada de Alta Resolução (TCAR), a PLA 

apresenta-se com opacidades em vidro fosco nas regiões inferiores dos pulmões e 

consolidações (Figuras 1 e 2).  Faveloamento e padrão miliar também podem ser 

encontrados, porém são achados menos frequentes (MAYBERRY et al, 2000; 

TOYODA et al, 2016). 

 

 
Figura 1: TCAR de tórax em janela de pulmão, corte axial, demonstrando áreas hiperdensas de 
atenuação em vidro fosco, acompanhadas de derrame pleural de pequeno volume à direita em paciente 
com pneumonite lúpica aguda (Fonte: arquivo do HCFMB). 
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1.2. HEMORRAGIA ALVEOLAR DIFUSA  

 

A Hemorragia alveolar difusa (HAD) é uma apresentação rara do LES, 

acometendo de 2 a 5,4% dos pacientes lúpicos. A idade média do acometimento é 

de 30 anos (VIRDI et al, 2012; ACEVES et al, 2013).  

A HAD pode apresentar-se como episódio único ou evoluir com episódios 

recorrentes. Os fatores preditivos para recorrência do quadro ainda não são 

completamente conhecidos (PEGO-REIGOSA et al, 2009).  

O prognóstico é descrito como reservado na literatura, atingindo taxas de 

mortalidade de até 92%. No entanto, este valor apresentou queda em estudos mais 

recentes, graças à precocidade do diagnóstico e adoção de medidas terapêuticas 

mais incisivas, incluindo suporte ventilatório (MARTINEZ-MARTINEZ  et al, 2017; 

PEGO-REIGOSA et al, 2009; TAKEI et al, 2005).  

A fisiopatogenia da HAD não é completamente elucidada. São apontados 

como parte do processo patológico: depósito de imunocomplexos no alvéolo, 

vasculite por capilarite, dano à microcirculação alveolar e hemorragia local 

(GOLDMAN e SCHAFER, 2012; ACEVES et al, 2013; VIRDI et al, 2012). 

São apontados como fatores de risco para o desenvolvimento de HAD em 

pacientes com LES a presença de nefrite lúpica aguda com hipoalbuminemia, 

controle inadequado da doença, acometimento neuropsiquiátrico, baixos índices da 

Figura 2: Tomografia Computadorizada de tórax, em janela de pulmão, corte axial, demonstrando 
opacidades em vidro fosco e consolidações, além de moderado derrame pleural bilateral em paciente 
com LES e pneumonite lúpica aguda (Fonte: arquivo do HCFMB). 
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fração C3 do complemento e história prévia de trombocitopenia (MARTINEZ-

MARTINEZ et al, 2017).  

Para o diagnóstico de HAD, três critérios foram originalmente propostos por 

Abud-Mendoza em 1985, incluindo: infiltrados alveolares em pelo menos três quartos 

do tórax na radiografia, insuficiência respiratória aguda e queda da hemoglobina de 

três pontos ou mais. Já foi provada a superioridade da TCAR sobre a radiografia 

torácica na avaliação da presença dessas opacidades. Pacientes com tais 

alterações são considerados como suspeitos para HAD (ACEVES et al, 2013; 

KAZZAZ et al, 2015).  

O quadro clínico do paciente inclui dispneia súbita, tosse e febre, podendo 

apresentar hemoptise. Esta última pode estar ausente em até 59% dos casos, não 

sendo achado clínico obrigatório ao diagnóstico (VIRDI et al, 2012 e ACEVES et al, 

2013; SINGLA et al, 2016).  

Laboratorialmente, a patologia é caracterizada por diminuição dos níveis de 

hemoglobina, altos títulos de anti-DNAds, queda nos níveis de complemento e 

hipoxemia (BALDI et al, 2013; VIRDI et al,  2012). 

Na TCAR são encontradas opacidades em vidro fosco, espessamento septal 

e opacidades alveolares bilaterais e difusamente distribuídas, com rápido surgimento 

e rápida resolução após tratamento (Figuras 3 e 4). Entretanto, ainda não se 

conseguiu determinar um padrão radiológico específico para HAD (SANTOS-

OCAMPO et al,  2000; ACEVES et al, 2013; SINGLA et al, 2016; MARTINEZ-

MARTINEZ et al, 2017). 

 

 

 

Figura 3: TCAR de tórax em janela de pulmão, corte axial, com opacidades alveolares em vidro 

fosco e consolidações bilaterais, além de espessamento septal inter e intralobular em paciente 

lúpico com HAD (Fonte: arquivo do HCFMB). 
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O diagnóstico de HAD é confirmado pelo lavado broncoalveolar com material 

de aspecto hemorrágico contendo macrófagos com hemossiderina, contagem 

progressivamente maior de hemácias na amostra ou produtos de degradação da 

hemoglobina. O lavado broncoalveolar também permite o diagnóstico diferencial com 

infecções (SILVA et al, 2008;  PEGO-REIGOSA et al, 2009; VIRDI et al, 2012; 

ACEVES, 2013). 

 

1.3. PNEUMONIA INFECCIOSA 
 

 Pacientes com LES têm maior predisposição de desenvolver infecções de 

diversos sítios. As infecções apresentam grande morbimortalidade nesse contexto, 

sendo uma das principais causas de desfecho adverso nessa população (RUA-

FIGUEIROA et al, 2014; SHEYBANI et al,  2015; SKARE et al, 2016). 

Pneumonia infecciosa (PN) é o tipo mais comum de acometimento pulmonar 

do LES. É responsável por um número considerável de internações e por 57% das 

mortes causadas por infecção nos pacientes lúpicos (RUA-FIGUEIROA et al, 2014; 

SHEYBANI et al,  2015; RUANO et al, 2015). 

Nefrite lúpica e evidências de atividade do LES em qualquer outro sistema 

são considerados fatores de risco para o desenvolvimento de PN como complicação 

da doença (LERTNAWAPAN et al,  2008). 

Figura 4: TCAR de tórax em janela de pulmão, corte axial, com opacidades alveolares bilaterais em vidro 

fosco e consolidações, além de espessamento septal inter e intralobular em paciente lúpico com HAD 

(Fonte: arquivo do HCFMB). 
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A forma mais comum de apresentação da PN no paciente lúpico é como 

pneumonia típica. O microorganismo mais comumente envolvido é o Streptococcus 

pneumoniae (SKARE et al, 2016; SUN e KAPLAN 2001).   

As pneumonias típicas classicamente têm evolução mais rápida, com 

dispneia, febre, queda do estado geral e tosse seca ou produtiva, com escarro 

purulento ou expectoração mucoide. Os achados de imagem da PN típica 

classicamente têm distribuição lobar ou segmentar, com consolidações e 

broncogramas aéreos de permeio (Figura 5) (SUN e KAPLAN 2001).  

Por sua vez, as pneumonias atípicas, apresentam quadro clínico mais 

indolente, com tosse seca e maior riqueza de achados extrapulmonares, se 

comparada à pneumonia típica. Sua distribuição é mais difusa pelo parênquima 

pulmonar, com infiltrados alveolares frequentemente bilaterais ao exame de imagem, 

podendo também se apresentar com opacidades intersticiais (SUN e KAPLAN 

2001).  

 

 

 

A virulência do microorganismo e o status imune do paciente influenciam 

diretamente no tipo de apresentação da PN e em sua disseminação pelo 

parênquima pulmonar. Por isso, dentro do espectro da pneumonia infecciosa no 

paciente lúpico, observa-se gama considerável de achados clínicos e radiológicos.  

Dentre as três apresentações pulmonares agudas exploradas no presente 

estudo, a PN é a mais frequente nos pacientes com LES. As três apresentam 

prognóstico reservado e apresentações clínicas agudas semelhantes, com 

evoluções graves, além de apresentarem consolidações parenquimatosas nos 

exames de imagem (SKARE et al, 2016).  

Figura 5: TCAR de tórax em janela de pulmão à esquerda; e janela de mediastino à direita, corte 
axial. Observada consolidação extensa, com atenuação baixa na janela de mediastino, mantendo 
restante do parênquima de aspecto habitual, compatível com pneumonia infecciosa associada a 
abscesso pulmonar (Fonte: arquivo do HCFMB). 
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No Quadro 4 podem ser observadas as principais características das três 

complicações pulmonares agudas graves exploradas no presente estudo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A principal dificuldade em um paciente lúpico com quadro pulmonar agudo 

grave é a diferenciação entre estas três entidades. O diagnóstico diferencial 

representa um desafio ao médico assistente. A propedêutica extensiva empregada 

eleva os custos da internação sem, necessariamente, aumentar a sobrevida. 

A intervenção precoce com tratamento direcionado é a medida de maior 

impacto no prognóstico do paciente. Todavia, pela dificuldade em se definir um 

diagnóstico preciso, tendo em vista a evolução rápida e a gravidade do quadro, 

muitas vezes mais de uma terapêutica é empregada ou são usadas subdoses de 

medicações, com resultados desfavoráveis. 

Atualmente, o diagnóstico diferencial definitivo é realizado através do lavado 

broncoalveolar, biópsia pulmonar ou necrópsia. Entretanto, a evolução grave e 

rápida dos quadros, o elevado custo dos procedimentos e o fato de serem medidas 

invasivas são obstáculos para a realização do diagnóstico final definitivo. 

Neste sentido, a realização do presente estudo se justifica pela tentativa de 

apontar achados de imagem e parâmetros clínico-laboratoriais mais prevalentes 

 PLA HAD PN 

Quadro clínico Febre, fadiga, 

anorexia, dispneia, 

tosse, hipoxemia e 

dor ventilatório-

dependente de início 

súbito. 

Febre, dispneia, 

tosse com ou sem 

expectoração de 

início súbito. 

Hemoptise pode 

estar presente.  

Variável, podendo ter início 

súbito ou quadro clínico 

indolente. 

Achados 

tomográficos 

Opacidades em vidro 

fosco e 

consolidações nas 

regiões pulmonares 

inferiores 

unilateralmente ou 

bilateralmente. 

Faveloamento e 

padrão miliar são 

achados infrequentes 

 

Opacidades em vidro 

fosco, espessamento 

septal e 

consolidações 

alveolares bilaterais e 

difusamente 

distribuídas, com 

rápido surgimento e 

rápida resolução 

após tratamento. 

PN típica: consolidações e 

broncogramas aéreos de 

permeio com distribuição lobar 

ou segmentar. 

PN atípica: infiltrados 

alveolares frequentemente 

bilaterais, com distribuição 

mais difusa, opacidades 

intersticiais. 

Achado 

laboratorial 

típico 

Não. Queda da 

hemoglobina em três 

pontos ou mais. 

Nas etiologias bacterianas 

pode haver leucocitose. 

Quadro 4: Principais características das complicações pulmonares agudas do LES 

Legenda: PLA: pneumonite lúpica aguda; HAD: hemorragia alveolar difusa; PN: pneumonia 
infecciosa. Fonte: tabela elaborada pelo autor com base nas referências SUN e KAPLAN 2001; 
MARTINEZ-MARTINEZ et al, 2017; TOYODA et al, 2016. 
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6. CONCLUSÕES 

 
Os resultados do presente estudo confirmam os achados relatados na 

literatura, que mostram a dificuldade de diferenciação clínica e tomográfica entre 

PLA, HAD e PN em pacientes lúpicos, que se mantem um grande desafio. 

A análise dos dados permitiu as seguintes concusões: 

A prevalência de quadros respiratórios agudos graves em pacientes com LES 

acompanhados na FMB-UNESP foi de 21 eventos em 359 pacientes acompanhados 

entre 2011 e 2018 (5,8% dos pacientes, achado semelhante aos já relatados). Os 

pacientes com PLA parecem apresentar maior risco de recorrência. Nenhum dos 

pacientes acompanhados foi a óbito durante o período de acompanhamento e a 

realização da coleta de dados, o que provavelmente se relacionou com a 

corticoterapia regular. 

A presença de leucocitose foi o achado laboratorial mais útil na diferenciação 

entre PLA e PN, favorecendo o diagnóstico desta última.  

A normalidade dos níveis de PCR favorece o diagnóstico de PLA em 

detrimento da PN. A relação VHS/PCR maior que 15 mostrou diferença significativa 

entre os três grupos. No entanto, a significância estatística se perdeu na análise 

pareada, provavelmente em decorrência da amostra relativamente pequena. 

A TCAR isoladamente conseguiu distinguir os três diagnósticos diferenciais 

em pouco mais da metade dos pacientes. 

O espessamento dos septos intralobulares foi útil na caracterização de HAD 

em relação aos outros dignósticos finais.  

A presença de lesão focal foi mais frequente nos casos de PN, enquanto na 

PLA e HAD as lesões foram mais frequentemente disseminadas. 
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