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NOTA EDITORIAL

Pulmão RJ 2024;32(1): 5PulmãoRJ

É com júbilo que apresento para os nossos associados, residentes e estudantes mais um número 
da revista da Sopterj, fruto de um grande esforço de toda a sociedade.

Neste número, brilhantemente editoriado pelo Professor Alessandro Severo, são abordados vários 
aspectos da tomografia computadorizada do tórax em várias doenças torácicas.

Todos os artigos são escritos por importantes radiologistas do Rio de Janeiro e a eles deixo meus 
sinceros agradecimentos por essa valiosa contribuição.

Por fim, nosso reconhecimento à Professora Mônica Flores e nosso atual presidente o Professor 
Carlos Leonardo Carvalho Pessoa pela confiança no nosso trabalho. Outros números virão.

Aproveitem a leitura.

Prof. Carlos Henrique R Boasquevisque
Editor da Revista da SOPTERJ

Carlos Henrique R 
Boasquevisque1

1 Editor da Revista da SOPTERJ

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DO TÓRAX NAS 
DOENÇAS PULMONARES
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EDITOR CONVIDADO

PulmãoRJPulmão RJ 2024;32(1): 6

A descoberta dos Raios x por Wilhem Conrad Roentgen, no final do século XIX, 
foi determinante para um grande avanço científico e possibilitou o prêmio Nobel em 
Física para o físico alemão em 1901. Em 1971 o engenheiro britânico Godfrey Newbold 
Hounsfield se baseou em estudos de computação, desenvolveu o primeiro tomógrafo 
computadorizado, que resultou no prêmio Nobel de Medicina e Fisiologia em 1979 e 
se imortalizou pela escala de densidade (escala de Hounsfield), de imensa relevância na 

análise de exames da tomografia computadorizada. A tomografia computadorizada (TC) representa 
um marco significativo para a Radiologia e para a Medicina e foi se inserindo progressivamente na 
prática médica, ganhando importância gradualmente maior. A princípio em aparelhos de sua primeira 
geração que realizavam exames de forma lenta, mas que já permitiam imagens axiais, que possibili-
tavam diagnósticos mais precisos nas doenças do tórax. A melhora tecnológica gradual representou 
um avanço diagnóstico bastante significativo, tanto diminuindo o tempo de exame, como permitin-
do uma análise pormenorizada dos padrões tomográficos, notadamente através da técnica de alta 
resolução. Esta ganhou força com os estudos de correlação entre a tomografia e a histopatologia, 
aproximando os exames de imagem da anatomopatologia. Neste cenário merece especial atenção 
a enorme contribuição para a ciência médica prestrada pelos trabalhos de correlação tomografia 
computadoriza – histopatologia do Professor Edson Marchiori, a partir dos anos 90 do século passado. 

Os aparelhos de tomografia computadorizada foram se tornando cada vez mais tecnológicos, com 
o advento da técnica helicoidal, também nos anos 90, permitindo estudos mais rápidos e de excelente 
qualidade, assim inserindo a tomografia computadorizada na análise de pacientes em situação crítica, 
em estudos vasculares de ótima qualidade, como na angiografia por TC na avaliação do tromboem-
bolismo pulmonar e nas doenças da aorta, antes só avaliados por métodos invasivos. A mudança do 
milênio trouxe uma atualização tecnológica de monta na tomografia computadorizada: os aparelhos 
multidetectores, que reduziram ainda mais o tempo de aquisição de imagens, a obtenção de imagens 
de espessura cada vez menor, saindo de espessuras antes centimétricas para as atuais submilimétricas, 
e permitiram a realização de reconstruções multiplanares fidedignas e belíssimas com grande relevância 
diagnóstica e de protocolos técnicos de reconstrução, de grande auxílio para a interpretação das doen-
ças pulmonares, como o MIP e o Minip. Os avanços tecnológicos na tomografia computadorizada têm 
permitido uma inserção exponencialmente maior da Radiologia na abordagem das doenças torácicas 
e essa história se encontra ainda em curso, com a perspectiva crescente de sua inserção em estudos 
funcionais e análises volumétricas por exemplo. Essa História ainda está em curso.

Enfim, quero agradecer o convite feito pelo Professor Carlos Henrique Boasquevisque para par-
ticipar como editor desse volume da Pulmão RJ e aos colegas radiologistas, que aceitaram o desafio, 
escrevendo artigos de excelente qualidade. Parabenizo a professora Mônica Flores e a doutora Paula 
Werneck pelo excelente trabalho à frente da Sociedade de Pneumologia e Tisiologia do Rio de Janeiro.

Boa leitura.

Alessandro Severo Alves de Melo

Alessandro Severo 

Alves de Melo1

1 Professor Associado do Departamento de Radiologia da Faculdade de Medicina da UFF. Subchefe do Departamento de Radiologia da UFF

Hospital Universitário Antônio Pedro. Av. Marquês do Paraná, 303 - Centro, Niterói - RJ, 24033-900
Telefone: (21) 2629-9000
Email – alesevero@gmail.com
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ARTIGO

Pulmão RJ 2024;32(1): 7-14PulmãoRJ

RESUMO
O sinal do halo invertido (SHI), observado em tomografia computadorizada do tórax, é definido como uma área 
arredondada ou ovalar de opacidade em vidro fosco circundada completa ou parcialmente por um anel de consolidação. 
O SHI foi inicialmente descrito como sendo relativamente específico para pneumonia em organização criptogênica, mas 
foi posteriormente observado em diversas outras doenças infecciosas e não infecciosas. Embora a presença do SHI na 
tomografia computadorizada possa ajudar a estreitar a gama de doenças consideradas nos diagnósticos diferenciais, 
os diagnósticos finais devem ser baseados na correlação com o cenário clínico e na presença de achados tomográficos 
adicionais específicos da doença. No entanto, frequentemente uma biópsia pode ser necessária para estabelecer o 
diagnóstico. A pneumonia em organização é a causa mais frequente de SHI. Ela pode ser criptogênica ou secundária a 
outras causas conhecidas. Os aspectos morfológicos do halo, principalmente a presença de pequenos nódulos na parede 
ou no interior da lesão, geralmente indicam doença granulomatosa ativa (tuberculose ou sarcoidose) e não pneumonia 
em organização. Da mesma forma, o conteúdo reticulado no interior do halo sugere, em pacientes imunocomprometidos, 
infecção fúngica angioinvasiva (particularmente aspergilose ou mucormicose), e no paciente imunocompetente, infarto 
pulmonar. Outras causas de SHI incluem infecções fúngicas não invasivas, como paracoccidioidomicose, histoplasmose 
e pneumonia por Pneumocystis jiroveci. Além disso, a granulomatose de Wegener, a ablação por radiofrequência e a 
granulomatose linfomatóide, dentre outras, também podem levar a esse achado.

PALAVRAS-CHAVE
Sinal do halo invertido; tomografia computadorizada; doenças pulmonares.

ABSTRACT
The inverted halo sign (SHI), observed on chest computed tomography, is defined as an area rounded or oval shape of ground-
glass opacity surrounded completely or partially by a consolidation ring. SHI was initially described as being relatively specific for 
cryptogenic organizing pneumonia, but it was subsequently observed in several other infectious and non-infectious diseases. 
Although the presence of SHI in computed tomography can help narrow the range of diseases considered in differential 
diagnoses, final diagnoses should be based on correlation with the clinical scenario and the presence of tomographic findings 
additional disease-specific information. However, a biopsy may often be necessary to establish the diagnosis. Organizing 
pneumonia is the most common cause of RHS. It may be cryptogenic or secondary to other known causes. The morphological 
aspects of the halo, mainly the presence of small nodules in the wall or within the lesion, generally indicate active granulomatous 
disease (tuberculosis or sarcoidosis) and not pneumonia in organization. Likewise, the reticulated content within the halo 
suggests, in immunocompromised patients, angioinvasive fungal infection (particularly aspergillosis or mucormycosis), and 
in the immunocompetent patient, infarction pulmonary. Other causes of HIS include non-invasive fungal infections such 
as paracoccidioidomycosis, histoplasmosis and Pneumocystis jiroveci pneumonia. Additionally, Wegener's granulomatosis, 
radiofrequency ablation, and lymphomatoid granulomatosis, among others, can also lead to this finding.

KEY WORDS
Inverted halo sign, organizing pneumonia, lung diseases.

Sinal do halo invertido
The Inverted Halo Sign

Edson Marchiori1

Gláucia Zanetti2

Hospital Universitário Clementino Fraga Filho - Rua Prof Rodolpho Paulo Rocco, 255, Cidade Universitária, Ilha do Fundão, Rio 
de Janeiro, RJ. CEP: 21941-617 - Setor de Radiologia do HUCFF, subsolo.

1 Professor Titular de Radiologia da UFRJ. Professor Titular Emérito da UFF.
2 Professora da Faculdade de Medicina de Petrópolis. Professora do Programa de Pós Graduação em Radiologia da UFRJ.
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Embora esse amplo diagnóstico diferencial 
faça com que seja considerado um sinal pouco 
específico, a cuidadosa análise de suas caracte-
rísticas morfológicas pode estreitar o diagnóstico 
diferencial, ajudando o médico assistente no 
diagnostico definitivo. Vários estudos recentes 
destacaram algumas características de imagem 
do SHI que são muito úteis para o diagnóstico 
diferencial. Dois aspectos de imagem devem 
ser considerados na tentativa de tornar o diag-
nóstico mais específico: a presença de nódulos 
compondo a parede e/ou o interior do halo (SHI 
nodular)9,10, e o aspecto reticulado no interior do 
halo (SHI reticulado)10-13.

SINAL DO HALO INVERTIDO 
NODULAR

A borda do halo pode ser lisa ou nodular, e 
a área interna pode conter atenuação em vidro 
fosco, pequenos nódulos ou parênquima normal. 
Quando as doenças granulomatosas que se apre-
sentam com SHI estão ativas, o anel ou a área in-
terna do halo invertido pode ter aparência nodular 
(SHI nodular)9,10,14 (Figuras 2 e 3). A maioria dos 
casos de SHI associados à doença granulomatosa 
comprovadamente ativa exibe halos nodulares. 

INTRODUÇÃO

O sinal do halo invertido (SHI), observado 
em tomografia computadorizada do tórax, é de-
finido como uma área arredondada ou ovalar de 
opacidade em vidro fosco circundada completa 
ou parcialmente por um anel de consolidação1 
(Figura 1). Este sinal foi inicialmente descrito como 
um sinal tomográfico específico de pneumonia 
em organização (PO)2. No entanto, publicações 
subsequentes identificaram o sinal num amplo 
espectro de doenças, incluindo condições in-
fecciosas e não infecciosas3-8. No nosso meio as 
causas infecciosas mais comuns são a tuberculose, 
a paracoccidioidomicose e as doenças fúngicas 
invasivas (aspergilose pulmonar invasiva e mucor-
micose). Dentre as causas não infecciosas, as mais 
comuns são a PO, tanto em sua forma idiopática 
como na forma secundária, o infarto pulmonar 
e a sarcoidose. Outras causas menos comuns são 
a criptocococose, a histoplasmose, a pneumo-
cistose, o adenocarcinoma, o edema pulmonar, 
e a granulomatose de Wegener, entre outras3-8.

Figura 1. Homem, 63 anos, com pneumonia em organização 
criptogênica. TC com corte axial ao nível do lobo superior D, 
mostrando SHI caracterizado por opacidade em vidro fosco ovalar 
limitada por halo periférico de consolidação. 

Figura 2. Mulher, 59 anos, com tuberculose pulmonar. Em A, TC axial 
do lobo superior direito mostrando um SHI com paredes nodulares e 
nódulos no interior do halo. Em B, imagem axial reformatada (projeção 
de intensidade máxima) mostrando os nódulos mais claramente. 
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O estudo histopatológico desses espécimes 
revelou granulomas na porção anular do halo in-
vertido, enquanto o mesmo padrão não foi obser-
vado nos casos diagnosticados como pneumonia 
em organização. Assim, o aspect nodular do halo 
do SHI é um achado útil, pois indica a presença 
de doença granulomatosa ativa, particularmente 
tuberculose9,10,16 ou sarcoidose17-19, ao invés de 
PO. Eventualmente é visto também em casos de 
paracoccidioidomicose20. A análise histopatológica 
destes casos revelou que a nodularidade é devida 
à presença de granulomas.

SINAL DO HALO INVERTIDO 
RETICULADO

Estudos recentes na literatura têm enfatizado 
a importância do sinal do halo invertido (SHI) no 
diagnóstico de doenças pulmonares em pacien-
tes imunocompetentes. Contudo, a mesma ênfase 
não tem sido dada a este sinal em pacientes imu-
nocomprometidos. Nestes pacientes, ganha real 
importância a identificação do SHI reticulado, cujas 
características principais são a presença de paredes 
espessas, e principalmente de um aspecto reticulado 
no interior, ao invés das tradicionais opacidades 
em vidro fosco21 (Figuras 4 e 5). Eventualmente o 
aspecto reticulado não é identificado, e observam-se 
áreas hipodensas heterogêneas no interior do anel.

Em relação ao SHI reticulado, o estado imuno-
lógico do paciente é a informação clínica mais im-

portante para o diagnóstico diferencial. Em 
pacientes gravemente imunocomprometidos 
(por exemplo, receptor de transplante de 
células-tronco ou paciente com malignidade 
hematológica), a principal hipótese diagnós-
tica são as infecções fúngicas invasivas (IFI) 
(particularmente zigomicose pulmonar ou 
aspergilose pulmonar angioinvasiva). Embora 
o diagnóstico final deva ser baseado nas 
manifestações clínicas e laboratoriais, em 
alguns casos a biópsia pulmonar pode ser 
necessária para o diagnóstico final11,12,22-24. As 
IFI apresentam altas taxas de morbidade e 
mortalidade. Assim, esses pacientes podem 
ser tratados imediatamente, uma vez que a 
administração precoce de terapia antifúngica 

em altas doses está associada a melhores resultados. 
Este diagnóstico pode ser desafiador, especialmente 
para radiologistas gerais que atendem pacientes 
fora do contexto dos centros de transplante, e 
qualquer atraso no tratamento pode aumentar 
significativamente a mortalidade. 

Figura 3. Mulher, 32 anos, com tuberculose pulmonar. Imagem de TC mostrando 
áreas arredondadas de opacidades em vidro fosco circundadas por um anel de 
consolidação praticamente completo (SHI) nos lobos inferiores. Observar que a 
parede do halo é formada por nódulos mal definidos (setas).

Figura 4. Mulher, 54 anos, com aspergilose pulmonar invasiva. TC 
da base pulmonar E mostrando o SHI no lobo inferior esquerdo. A 
espessura da borda externa da consolidação foi de 2,2 cm. Notar que 
a parede do halo é bastante espessa, e existe aspecto de reticulação 
no interior da lesão.
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Em pacientes imunocompetentes, o SHI reti-
cular corresponde, via de regra, ao infarto pulmo-
nar, geralmente secundário a embolia pulmonar 
na doença tromboembólica25-27. 

A embolia pulmonar é uma condição comum 
e potencialmente fatal associada a alta morbida-
de e mortalidade. Os sinais e sintomas do trom-
boembolismo pulmonar (TEP) muitas vezes são 
inespecíficos, necessitando de alto grau de sus-
peição. O diagnóstico precoce para a instituição 
de tratamento adequado é fundamental para se 
evitar maiores complicações, inclusive o óbito. O 
diagnóstico do TEP não é baseado apenas em dados 
clínicos, e os exames de imagem desempenham 
um papel fundamental nessa investigação; em 
especial, a angiotomografia (angio-TC) das artérias 
pulmonares. A detecção de falhas de enchimento 
luminais arteriais pela angio-TC é o achado essencial 
para o diagnóstico. Recentemente a literatura vem 
enfatizando sinais parenquimatosos relacionados ao 
TEP observados em exames sem o uso de meio de 
contraste, que tem importância para o diagnóstico. 
A análise dos achados parenquimatosos nas TCs 
pode ser crucial em situações de TEP silencioso 
ou não suspeitado, em exames sem contraste de-

vido a sintomatologia inespecífica, ou quando as 
angio-TCs não conseguem o adequado contraste 
das artérias pulmonares. Embora uma variedade de 
sinais tomográficos parenquimatosos sugestivos de 
infarto pulmonar tenham sido relatados, o SHI não 
tem recebido a devida importância nestes relatos. 
As principais características morfológicas da SHI 
que favoreceram o diagnóstico de infarto pulmonar 
são a presença de áreas internas de baixa atenua-
ção (com ou sem reticulação), predominando nas 
regiões subpleurais dos lobos inferiores, bem como 
a presença de derrame pleural associado. A suspeita 
de infarto por doença tromboembólica requer 
confirmação através da angio-TC25,27. (Figuras 6 e 
7). Deve ser lembrado que estes dois aspectos (SHI 
nodular e SHI reticulado) não são observados na PO, 
que é a causa mais comum do SHI. Essas considera-
ções são importantes porque o tratamento destas 
condições é completamente diferente. O uso de 
corticóides, que é o tratamento de escolha da PO, 
pode ter efeitos nocivos em pacientes com doença 
fúngica invasiva ou com tuberculose em atividade. 

Figura 5. Mulher, 51 anos, com aspergilose pulmonar invasiva. 
TC axial em janela de pulmão (A) e mediastino (B) mostrando duas 
lesões com SHI no lobo superior direito, com paredes irregulares e 
espessadas. Observe o padrão reticular dentro do halo invertido da 
lesão posterior.

Figura 6. Homem, 67 anos, com infarto pulmonar. Em A, TC sem 
contraste evidenciando SHI no lobo inferior D, subpleural, com aspecto 
reticulado no seu interior. Em B, exame contrastado mostrando falha 
de enchimento (trombo) em ramo segmentar da artéria pulmonar D.
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Embora o diagnóstico final deva ser baseado na 
correlação com as manifestações clínicas, as ca-
racterísticas do SHI podem ser bastante úteis no 
diagnóstico diferencial. Em alguns casos a biópsia 
pulmonar pode ser necessária para o diagnóstico 
final.

SINAL DO HALO INVERTIDO EM 
COVID-19

Ênfase especial deve ser dada ao SHI no 
contexto da pandemia de COVID-19. O SHI em 
pacientes com COVID-19 pode estar relacio-
nado às doenças infecciosas associadas, ou se 
dever a fases evolutivas da própria COVID. As 
principais alterações relacionadas à COVID-19 
que podem cursar com o SHI são a PO e o in-
farto pulmonar28-30 (Figura 8). Esse diagnóstico 
diferencial é extremamente importante, pois 
diferentes abordagens terapêuticas se farão 
necessárias. O SHI secundário à organização 
do processo inflamatório, com PO, se apresenta 
com o aspecto clássico, de opacidade em vidro 
fosco circundada por um halo de consolidação.

 

Figura 7. Homem, 59 anos, com infarto pulmonar. TC mostrando 
2 imagens de SHI  (setas pretas) na região subpleural dos lobos 
inferiores (A), com aspecto de reticulação de permeio. Na fase 
contrastada (B) observam-se falhas de enchimento na emergência 
das artérias pulmonares (setas brancas).

Figura 8. Em A, SHI clássico, com opacidade em vidro fosco arredondada, circundada por um halo de consolidação (asterisco). Observar também 
consolidação no parênquima pulmonar posterior. Em B, SHI reticulado (setas), com aspecto de reticulação central e localização periférica, subpleural, além 
de derrame pleural associado. Notar também o afilamento da artéria adjacente, com aspecto de irregularidades nos seus contornos (cabeças de seta).
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Áreas de baixa atenuação dentro do halo, com ou 
sem reticulação (SHI reticular), sugerem fortemente 
infarto pulmonar. A localização subpleural e pul-
monar inferior, bem como o derrame pleural em 
associação com o SHI, também podem favorecer 
este diagnóstico. A fisiopatologia da doença vas-
cular em pacientes com COVID-19 é controversa 
e pode envolver trombose microvascular in situ ou 
embolia pulmonar originada de veias pélvicas ou 
dos membros inferiores. Como a doença vascular 
pulmonar em COVID-19 envolve principalmente 
as artérias segmentares e subsegmentares, alguns 
autores sugerem que o desenvolvimento de infarto 
pulmonar em COVID-19 é atribuível mais frequen-
temente à trombose de vasos pulmonares causada 
por inflamação pulmonar grave e hipercoagulabi-
lidade, do que por tromboembolismo31,32.

Desta forma, o SHI é um achado comum em 
TC sem contraste de pacientes com COVID-19 e 
pode estar relacionado a dois eventos fisiopato-
lógicos distintos com características de imagem 
diferentes. O SHI com aspecto clássico, que sugere 
o diagnóstico de PO e o SHI reticular, que leva ao 
diagnóstico de infarto pulmonar, especialmente 
quando acompanhado de derrame pleural, piora 
clínica súbita e elevação do dímero D. Nessas condi-
ções, a menos que contra-indicado, a realização de 
angiotomografia pulmonar deve ser considerada.

CONCLUSÃO

Concluindo, o SHI é cada vez mais reconhe-
cido como um achado de imagem valioso em 
diversas doenças pulmonares. A análise cuidadosa 
das características morfológicas do SHI pode es-
treitar o diagnóstico diferencial quando utilizada 
em associação com a história clínica. O aspecto 
nodular do SHI em pacientes com infecção pulmo-
nar indica a presença de doença granulomatosa 
ativa (especialmente tuberculose). O SHI reticulado 
é visto particularmente em 2 condições: doenças 
fúngicas invasivas e infartos pulmonares. O estado 
imunológico do paciente é a informação clínica 
mais importante para este diagnóstico diferencial. 
Ênfase especial deve ser dada ao SHI no contexto 
da pandemia de COVID-19. O SHI em pacientes 
com COVID-19 pode estar relacionado às doenças 
infecciosas associadas, ou se dever a fases evoluti-
vas da própria COVID. Nesta segunda condição, 
o diagnóstico diferencial principal deve ser feito 
entre PO e infartos pulmonares.
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RESUMO
Os avanços recentes em tomografia computadorizada (TC) do tórax incluem o uso de tomógrafos helicoidais e 
multidetectores que permitem aquisições volumétricas e reconstruções multiplanares com diferentes filtros ("kernels"). 
As imagens de TC são usualmente reconstruídas com filtros mediastinais ou de tecidos moles (20-30 kernel) e pulmonares 
(60-80 kernel), com espessura de corte entre 0,6 mm e 1,5 mm. A técnica clássica de TC de alta resolução (TCAR), que 
envolvia colimação fina e aquisição a intervalos de 10 mm para reduzir a dose de radiação, foi amplamente substituída pela 
aquisição volumétrica com reconstruções de alta resolução, eliminando a necessidade de aquisições sequenciais. Os dados 
volumétricos são submetidos a várias técnicas de pós-processamento, como reconstruções multiplanares (MPRs), projeção 
de intensidade máxima (MIP), projeção de intensidade mínima (MinIP) e renderizações em volume para broncografia e 
broncoscopia virtuais, úteis na avaliação das vias aéreas. Técnicas como MinIP e MIP são valiosas na avaliação de vias aéreas 
e enfisema pulmonar, e na identificação de nódulos e estruturas vasculares, respectivamente. As reconstruções de imagens 
em TC do tórax representam um avanço significativo na radiologia diagnóstica, oferecendo diagnósticos mais precisos e 
planejamentos terapêuticos mais eficazes, beneficiando diretamente a qualidade do cuidado ao paciente.

PALAVRAS-CHAVE
Tomografia Computadorizada, aquisição e reconstrução de imagens.

ABSTRACT
Recent advancements in thoracic computed tomography (CT) include the use of helical and multidetector scanners that 
enable volumetric acquisitions and multiplanar reconstructions with various filters ("kernels"). Typically, acquired CT images 
are reconstructed with mediastinal or soft tissue filters (20-30 kernel) and pulmonary filters (sharp algorithm, 60-80 kernel), 
with slice thicknesses ranging from 0.6 mm to 1.5 mm. The classic high-resolution CT (HRCT) technique, which involved 
fine collimation and acquisition at 10 mm intervals to reduce radiation dose, has largely been replaced by volumetric 
acquisition with high-resolution reconstructions, eliminating the need for sequential HRCT acquisitions. Volumetric data are 
subjected to various post-processing techniques such as multiplanar reconstructions (MPRs), maximum intensity projection 
(MIP), minimum intensity projection (MinIP), and volume-rendered images for virtual bronchoscopy and bronchography, 
useful in airway evaluation. Techniques like MinIP and MIP are valuable for assessing airways and pulmonary emphysema 
and identifying nodules and vascular structures, respectively. The evolution of these methods has optimized image 
quality, reduced radiation exposure, and expanded the range of diagnostic information available. Thoracic CT image 
reconstructions represent a significant advancement in diagnostic radiology, offering more accurate diagnoses and more 
effective therapeutic planning, directly benefiting patient care quality.

KEY WORDS
Computed Tomography, acquisitions e reconstruction of images.
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intensidade mínima (MinIP), imagens rende-
rizadas em volume para broncografia virtual 
e broncoscopia virtual, úteis na avaliação das 
vias aéreas. Entre essas técnicas, a MinIP é 
valiosa para avaliar vias aéreas e enfisema pul-
monar, enquanto as imagens MIP são eficazes 
na identificação de nódulos e na análise de 
estruturas vasculares.

Essas técnicas de pós-processamento ofe-
recem uma visão aprimorada das estruturas 
anatômicas, facilitando a avaliação de diferentes 
aspectos, desde detalhes parenquimatosos até vas-
culares e vias aéreas. A evolução desses métodos 
permitiu a otimização da qualidade das imagens, 
reduzindo a exposição à radiação e ampliando a 
gama de informações diagnósticas disponíveis 
para os médicos radiologistas na era moderna.

As reconstruções de imagens em TC do tórax 
representam um avanço significativo na evolução 
da radiologia diagnóstica. A utilização adequa-
da dessas técnicas oferece uma compreensão 
aprofundada das patologias torácicas, permitindo 
diagnósticos mais precisos e planejamentos tera-
pêuticos mais eficazes, beneficiando diretamente 
a qualidade do cuidado prestado aos pacientes.

A aquisição da TC do tórax pode ainda ser 
feita após a administração endovenosa de meio de 
contraste iodado. Este pode ser útil na avaliação 
de formações expansivas, alterações vasculares, 
linfonodomegalias e mesmo de processos infeccio-
sos. Pode-se ainda ser feita uma angiotomografia 
computadorizada, seja das artérias pulmonares, da 
artéria aorta e seus ramos principais, das artérias 
coronárias e mesmo das estruturas venosas. Para 
tal é feita a injeção do meio de contraste em bolus 
por uma bomba injetora de alto fluxo e a aquisi-
ção das imagens sincronizada com a passagem 
do meio de contraste pelo vaso a ser estudado.

INTRODUÇÃO

Os tomógrafos modernos são helicoidais e 
multidetectores, onde a aquisição é volumétrica 
e permite reconstruções multiplanares e com 
diferentes filtros (“kernel”).

Usualmente as imagens de TC adquiridas são 
reconstruídas com filtro e janela mediastinal ou 
de tecidos moles (20-30 kernel) e filtro e janela 
pulmonar (em algoritmo nítido, 60-80 kernel), 
com espessura de corte variando entre 0,6 mm 
e 1,5 mm para interpretações. 

O protocolo clássico de TCAR (Tomografia 
Computadorizada de Alta Resolução) era usado 
anteriormente para adquirir imagens de alta 
resolução do parênquima pulmonar. Esta técnica 
envolvia o uso de colimação fina, geralmente 
1 a 2 mm, o que melhora a resolução espa-
cial, aliada a um algoritmo de reconstrução de 
alta frequência espacial que torna as estrutu-
ras visivelmente mais nítidas. As imagens eram 
adquiridas a intervalos de 10 mm, reduzindo 
consideravelmente a dose de radiação. 

Atualmente, a aquisição volumétrica com 
reconstrução de 60-80 kernel e com janela 
para pulmão torna-se o que se convencionou 
nomear “TC de alta resolução”, eliminando a 
antiga necessidade de aquisição separada de 
TCAR em modo sequencial. Portanto, o antigo 
modo sequencial de TCAR não tem indicação 
na era atual, e os dados de TCAR volumétrica 
podem ser reconstruídos com algoritmo de alta 
resolução e em qualquer plano. 

Os dados volumétricos podem ainda ser 
submetidos a várias técnicas de pós-proces-
samento em estações de trabalho, como re-
construções multiplanares (MPRs), projeção 
de intensidade máxima (MIP), projeção de 
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Figura 1. TC do tórax com janela para parênquima pulmonar. Em (A) com filtro “duro” de Kernel mis alto, a chamada TC de alta resolução. 
Em (B) com filtro padrão, ilustrando a diferença na resolução da imagem do parênquima. Há um nódulo cálcico no lobo inferior direito e 
uma pequena opacidade “em vidro fosco” no lobo inferior esquerdo.

Figura 2. TC do tórax com janela para partes moles, após administração de meio de contraste, evidenciando tumor no ápice pulmonar 
esquerdo. As reformatações multiplanares (MPR) nos planos (A) axial, (B) coronal e (C) sagital permitem um melhor entendimento da 
localização e extensão da lesão.

Figura 3. TC do tórax com janela para parênquima pulmonar, em (A) corte com espessura de 1 mm e em (B) a reconstrução MIP que 
permite mais fácil detecção e visualização de pequenos nódulos esparsos pelos pulmões.
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Figura 4. TC do tórax com reconstrução MinIP no plano coronal, de dois pacientes diferentes, em (A) com pulmões normais e em (B) com 
extenso enfisema pulmonar.

Figura 5. TCs do tórax de dois pacientes com câncer de pulmão, ilustrando utilidades do uso de meio de contraste endovenoso. Em (A) e (B) 
é possível ver a invasão da massa no mediastino e a compressão da artéria pulmonar direita que se encontra afilada. Em (C) e (D) observ-se 
que parte da massa não se impregna, denotando necrose, informação que pode ser útil também em caso de biópsias guiadas, quando se 
busca tecido viável.
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Figura 6. A importância do tempo da solicitação do exame adequado, para que se faça a aquisição das imagens no tempo correto. Em (A) 
e (C) observa-se uma angiotomografia computadorizada das artérias pulmonares, com as imagens adquiridas em um tempo mais curto. 
Em (B) e D) nota-se uma angiotomografia computadorizada da artéria aorta, adquirida alguns segundos depois. Vale notar as falhas de 
enchimento em ramos das artérias pulmonares, configurando tromboembolismo pulmonar (TEP), visíveis no exame correto mas quase 
impreceptíveis segundos depois. 
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RESUMO
A análise quantitativa de imagens de tomografia computadorizada (QCT) emergiu como uma ferramenta significativa 
na avaliação de doenças pulmonares, oferecendo vantagens comparáveis aos testes de função pulmonar tradicionais 
em diagnóstico, estadiamento e prognóstico. Seu benefício único reside na detecção de danos pulmonares antes que as 
mudanças sejam evidentes em testes de função pulmonar ou mesmo em sintomas clínicos. Além disso, a QCT auxilia na 
identificação de diferentes fenótipos de doenças, o que é crucial para o tratamento personalizado e a realização de estudos 
comparativos. Isso é especialmente valioso, pois minimiza a variabilidade subjetiva vista na análise qualitativa. Esta revisão 
aprofunda-se nos aspectos técnicos da análise de QCT, destacando como essa modalidade de imagem é instrumental no 
endereçamento de questões clínicas no manejo rotineiro de pacientes com diferentes condições pulmonares. Ela sublinha 
o papel da QCT em aprimorar o entendimento e tratamento dessas doenças, melhorando assim o cuidado com o paciente.

PALAVRAS-CHAVE
Tomografia Computadorizada de Tórax Quantitativa; Densitometria; Rede Neural Convolucional; Análise de imagem 
baseada em textura; Rede neural artificial.
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ABSTRACT
Quantitative computed tomography (QCT) has emerged as a significant tool in evaluating lung diseases, offering advantages 
comparable to traditional pulmonary function testing in diagnosis, staging, and prognosis. Its unique benefit lies in detecting 
lung damage before changes are evident in pulmonary function tests or even in clinical symptoms. Additionally, QCT aids in 
identifying different disease phenotypes, which is crucial for personalized treatment and conducting comparative studies. 
This is especially valuable as it minimizes the subjective variability seen in qualitative analysis. This review delves into the 
technical aspects of QCT analysis, highlighting how this imaging modality is instrumental in addressing clinical queries in 
the routine management of patients with several lung conditions. It underscores QCT's role in enhancing the understanding 
and treatment of these diseases, thereby improving patient care.

KEY WORDS
Quantitative Chest Computed Tomography; Densitometry; Convolutional Neural Network; Texture-based Image Analysis; 
Artificial Neural Network.
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DENSITOMETRY AS A QCT METRIC 
OF LUNG DISEASES 

Chest CT-scan images are created using 
multidetector CT (MDCT) technology. In these 
images, each voxel (a 3D pixel) represents an 
average linear attenuation value of lung tissue. 
These values are measured in Hounsfield Units 
(HU), which range from -1000 HU (pure air) to 
+3095 HU on 12-bit CT scanners. Specific HU 
values are given for different substances: -1000 
HU for air, 0 HU for pure water, 40 HU for blood, 
and +1000 HU or higher for cortical bone. 

Analyzing the linear attenuation values in 
lung voxels is key for QCT assessments of lung 
tissues and other types. Various QCT metrics for 
obstructive lung diseases are available, such as the 
percentage of lung tissue with a density less than 
-950 HU on a total lung capacity (TLC) CT scan, 
indicating emphysema23, and the percentage of 
lung tissue with a density less than -856 HU on a 
functional residual volume/residual volume (FRC/
RV) CT scan, suggesting air trapping and possibly 
small airway disease24,25.

At full inspiration MDCT, normal lung atte-
nuation usually ranges from -950 to -700 HU26, 
and the proportion of lung falling within this range 
is referred to as the Normal Lung Index (NLI)27. 
Meanwhile, areas showing higher attenuation 
between -700 and +50 HU are linked to regions 
of fibrosis and/or alveolar infiltration28,29.

In densitometry analysis, density curves re-
presenting the percentage of pixels in various 
lung attenuation categories (low, normal, high) 
are generated, and basic statistical measures like 
mean attenuation, skewness, and kurtosis help 
differentiate the curve shapes between index 
patients and healthy individuals (Figure 2). 

It’s important to emphasize that the reliability 
of these QCT thresholds and metrics is contingent 
upon the precision and accuracy of measurements 
taken for each individual or patient. QCT demands 
greater precision compared to the conventional 
qualitative lung imaging analysis, as the quantitative 
values can fluctuate based on lung volumes, CT scan 
settings, and the calibration of the CT scanner30.

INTRODUÇÃO

Quantitative computed tomography (QCT) 
imaging offers a non-invasive method to directly 
visualize, characterize, and quantify lung structu-
res, helping to understand the underlying mecha-
nisms of pulmonary diseases1–3. Specifically in lung 
parenchyma applications, it utilizes various quan-
titative techniques to assess abnormal and normal 
lung parenchyma attenuations. These include 
threshold-based and density-based measures, 
statistical analysis using histograms, and texture 
analysis3. Additionally, QCT can integrate these 
features with artificial intelligence for advanced 
lung parenchyma and airway segmentation4–6 

and classification7–9, enhancing its diagnostic and 
analytical capabilities2,10.

Deep learning models, notably convolutional 
neural networks (CNNs), have demonstrated su-
perior accuracy in identifying and characterizing 
thoracic abnormalities that might occasionally 
escape the human gaze11–13. By harnessing the-
se models, radiologists might achieve quicker 
diagnoses, thus facilitating prompt therapeutic 
interventions14–17. Moreover, the application of 
AI in chest CT interpretation has shown potential 
in minimizing inter-reader discrepancies, a long-
-standing challenge in the field of radiology18,19.

Emerging studies have underscored the 
transformative potential of AI in enhancing the 
sensitivity and specificity of disease detection on 
chest CT17. Furthermore, AI's capabilities extend 
beyond mere detection. It is now employed in 
risk stratification thereby streamlining patient 
management strategies16,20,21.

Yet, while AI's role in chest CT imaging seems 
promising, it is crucial to approach its integration 
with caution15,22. Reliability, transparency in algo-
rithmic functioning, and its real-world validation 
remain paramount. This article delves into the te-
chnical aspects of QCT analysis, highlighting how 
this imaging modality is instrumental in addressing 
clinical queries in the routine management of 
patients with several lung conditions.
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A new CT image reconstruction technique, 
known as iterative reconstruction, has been de-
veloped to lower radiation exposure for subjects 
or patients. This method, introduced by various 
CT manufacturers, has gained wide acceptance 
in the qualitative conventional lung imaging field. 
While there were initial concerns about potential 
inaccuracies in CT number measurements due to 
these new techniques, some studies indicate these 
concerns, despite true, might not be clinically re-
levant30,31. Since, low-dose CT screening for lung 
cancer is becoming part of clinical practice, it is 
important to recognize that most mean emphy-

sema indexes increased on the low-dose scans, 
but the mean difference at all thresholds was less 
than 3% as previously reported32.

Finally, another significant limitation of den-
sitometry based QCT is its restricted capability in 
differentiating lung abnormalities that have similar 
CT attenuation values. This includes challenges 
in telling apart emphysema from airspace cystic 
lesions (Figure 3), as well as differentiating reti-
culated areas from ground-glass opacities and 
consolidation. This difficulty arises from the over-
lapping of attenuation categories, which is evident 
in the histogram shown in Figure 4.

Figura 1. Categories of pulmonary parenchyma voxels based on X-ray attenuation levels using thresholds. These are: 1) Low Attenuation 
Areas (LAA < 950 HU), 2) Normal Attenuation Areas (- 950≤NAA<-700 HU), and 3) High Attenuation Areas (-700≤HAA<+50 HU). Hounsfield 
Units (HU) are used as a scale for X-ray attenuation, with -1000 HU indicating no attenuation (air, appearing black on CT) and +1000 HU 
indicating complete attenuation (bone cortex, appearing white on CT). Density histograms showing pixel percentages in these categories 
are created after a thoracic radiologist manually identifies each attenuation pattern. These categories often represent low attenuation areas 
like emphysema (Emph, red), normal lung parenchyma (Well, blue), and high attenuation areas, which are typically ground glass opacities 
(GGO, yellow), crazy paving and linear opacities (CP/LO, orange), and consolidations (Cons, gray).
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Figura 2. a, b A coronal CT scan with a lung window and lung density histogram for a COPD patient shows a median lung attenuation of 
−956 HU and an emphysema index (ranging from −1024 to −950 HU, indicated in red) of 46.5%. c, d In a coronal CT scan and lung density 
histogram of a healthy individual, the median lung attenuation is noted at −882 HU with a normal lung index of 90.2% (spanning −950 HU 
to −700 HU, depicted in green). This demonstrates a notable peak (kurtosis) and an asymmetrical curve, typically skewed to the right. e, f 
The coronal CT and lung density histogram evaluation of a severe idiopathic pulmonary fibrosis (IPF) patient reveals a markedly low median 
lung attenuation of −611 HU, diminished kurtosis (less pronounced peak), a skew towards more symmetric distribution around higher values, 
and a high-attenuation area percentage (ranging from −700 to +50 HU, shown in blue and light green) of 55,2%.

Figura 3. Axial CT scan image obtained in a 54-year-old woman shows multiple low-attenuation areas in a patient with a clinical diagnosis of 
lymphangioleiomyomatosis (LAM) and in a 53-year-old man with pulmonary clinical diagnosis of emphysema (Emph). Pink arrows indicate air 
space cysts areas, defined appearing as rounded, low-density (dark) areas due to their air content. The walls of these cysts are thin, and usually 
predominate in the middle and lower lung thirds. Despite these cysts can vary in size they are typically surrounded by normal. Red arrows indicate 
a moderate centrilobular emphysema defined as many well-defined centrilobular lucencies, occupying more than 5% of any lung zone. In the 
right side, each respective image colored with each class identified. (Emph, red), normal lung parenchyma (Well, blue), and high attenuation areas, 
which are typically ground glass opacities (GGO, yellow), crazy paving and linear opacities (CP/LO, orange), and consolidations (Cons, gray)33.



Carvalho ARS, Aguiar CG; Pereira RC, Coli S, 
Hochhegger B, Rodrigues RS

AVALIAÇÃO QUANTITATIVA DAS ANORMALIDADES DO 
PARÊNQUIMA PULMONAR EM IMAGENS DE TOMOGRAFIA 

COMPUTADORIZADA DO TÓRAX

25Pulmão RJ 2024;32(1): 20-29PulmãoRJ

ARTIFICIAL INTELLIGENCE 
CONTRIBUTION TO QCT METRIC OF 
LUNG DISEASES

Artificial intelligence (AI), by leveraging 
advanced algorithms, especially Convolutional 
Neural Networks (CNNs), has demonstrated a 
remarkable prowess in detecting a plethora of 
chest abnormalities. CNN texture-based analy-
sis employs second-order statistical methods to 
extract various morphological features derived 
from imaging. This approach includes techniques 
like gray-level co-occurrence matrix (GLCM) and 
run-length matrix (RLM), which consider the spa-
tial interrelations of pixels or voxels within their 
local contextual framework34,35.

These textural datasets frequently integrate 
with machine learning algorithms to facilitate 
segmentation and classification of CT pulmo-
nary disease patterns. Two prominent algorithms 
include the Computer-Aided Lung Informatics 
for Pathology Evaluation and Rating (CALIPER), 
devised at Mayo Clinic, which quantifies lung 
parenchyma into five distinct patterns using tex-
ture-based analysis, and the data-driven textural 
analysis (DTA) developed by the National Jewish 
Hospital group, adept in quantifying the degree 
of pulmonary fibrosis3,36. In recent developments, 
certain software solutions have acquired registra-

tion from ANVISA, positioning them for potential 
application in clinical practice in Brazil, including 
core:line (South Korea) and HealthSCAN (Medi-
tec, Brazil).

As a practical illustration, it can be observed 
that through texture analysis with CNN, differen-
tiation between emphysematous areas and air 
space cysts is feasible, as well as the assessment of 
the regional distribution of these lesions (Figure 5).

Finally, it is important to highlight that QCT 
offers a distinct advantage over Pulmonary Func-
tion Tests (PFTs) in the context of diffuse lung 
disease. While PFTs are adept at identifying phy-
siological impairments, QCT excels by furnishing 
information on morphological alterations in the 
lung parenchyma, coupled with their spatial arran-

Figura 4. Density histograms showing pixel percentages in these 
categories are created after a thoracic radiologist manually identifies 
each attenuation pattern. These categories often represent low 
attenuation areas like emphysema (Emph, red), normal lung 
parenchyma (Well, blue), and high attenuation areas, which are 
typically ground glass opacities (GGO, yellow), crazy paving and 
linear opacities (CP/LO, orange), and consolidations (Cons, gray). 
Note the overlapping of each attenuation category.

Figura 5. Summary glyphs derived from three-dimensional 
imaging data (left column) for a representative control case 
of lymphangioleiomyomatosis (LAM) and cases of pulmonary 
emphysema with non-chronic obstructive pulmonary disease 
(Non-COPD) and with mild, moderate, severe and very severe 
COPD based on GOLD Classification. RU, right upper lung; LU, 
left upper lung; RM, right middle lung; LM, left middle lung; RL, 
right lower lung, and LL, left lower lung. Emphysema (Emph, 
red), airspace cists (Cysts, pink), normal lung parenchyma (Well, 
blue), Ground-glass opacities (GGO, yellow), crazy-paving/reticular 
opacities (CP/LO, orange) and consolidation (Cons, gray). Images 
derived from HealthSCAN software (Meditec, Brazil).
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gement. This is particularly beneficial in early-stage 
disease, where PFT may lack the sensitivity to 
discern initial aberrations34. Consequently, QCT 
serves as a valuable adjunct to PFT in the assess-
ment of patients with chronic lung disease.

In summary, AI QCT is being used for: 
•	 Automated Pattern Recognition: Using 

CNNs and other deep learning models, AI can be 
trained to identify the subtle and often complex 
patterns of ILD and pulmonary emphysema HRCT. 
This includes recognizing ground-glass opacities, 
reticulations, honeycombing, and traction bron-
chiectasis with increased accuracy37–40.

•	 Quantitative Analysis: Beyond mere 
identification, AI models can quantify the extent 
of lung involvement, providing objective metrics 
like lung volume affected, percentage of fibrosis 
and/or pulmonary emphysema, and disease pro-
gression over time. This quantitative approach aids 
in monitoring disease progression and response 
to therapy16,28,41.

•	 Risk Stratification: By analyzing the pat-
terns and extent of disease, along with clinical 
data integration, AI can provide risk stratification, 
offering insights into potential disease progression 
rates and outcomes42–44.

•	 Differential Diagnosis: Given the diver-
se nature of ILD, distinguishing between its various 
subtypes is often challenging. AI models can aid 
in this differential diagnosis, recognizing patterns 
specific to conditions like idiopathic pulmonary 
fibrosis (IPF), nonspecific interstitial pneumonia 
(NSIP), or sarcoidosis45,46.

•	 Treatment Response Monitoring: By 
providing objective metrics, AI can monitor the 
response to treatment, allowing clinicians to adjust 
therapeutic strategies based on quantifiable data, 
such as reduction in fibrotic regions or improve-
ment in ground-glass opacities47,48.

•	 Integration with Pulmonary Function 
Tests (PFTs): AI-driven algorithms can correla-
te imaging findings with PFTs results, offering a 
comprehensive view of both the structural and 
functional aspects of lung compromise in chronic 
lung diseases49. 

•	 Predictive Analytics: Using vast datasets, 
AI models can predict potential disease progression, 
anticipate exacerbations, or even suggest the likely 
success of various therapeutic interventions based 
on individual patient profiles50,51.

In summary, AI is significantly enhancing the 
capabilities of clinicians in the realm of chronic 
lung diseases, not only by providing accurate 
and objective assessments but also by offering 
predictive insights that can guide management 
strategies. Recent studies also suggest the gro-
wing importance of QCT biomarkers in evaluating 
acute and chronic pulmonary diseases, providing 
insights into disease extent, changes in response 
to treatments, and prognostication for patients.

While these advancements are transforma-
tive, the clinical implementation of AI tools man-
dates rigorous validation, ensuring they maintain 
high sensitivity and specificity while minimizing 
false positives. As AI continues to weave its way 
into radiology, the fusion of machine intelligen-
ce and human expertise promises a new era of 
precision, efficiency, and patient-centric care.

CONCLUSIONS

While these advancements are transforma-
tive, the clinical implementation of AI tools man-
dates rigorous validation, ensuring they maintain 
high sensitivity and specificity while minimizing 
false positives. As AI continues to weave its way 
into radiology, the fusion of machine intelligen-
ce and human expertise promises a new era of 
precision, efficiency, and patient-centric care.
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RESUMO
Pneumonite por hipersensibilidade é uma doença pulmonar intersticial complexa e heterogênea, que ocorre quando 
indivíduos suscetíveis desenvolvem uma resposta imunológica exagerada como resposta à exposição respiratória a 
diferentes antígenos orgânicos e inorgânicos. Nesta revisão discutiremos os aspectos da tomografia computadorizada do 
tórax , anteriormente relacionados às formas aguda, subaguda e crônica da doença, fazendo sua correlação com a nova 
classificação em formas não-fibrótica e fibrótica, reforçando sua importância no prognóstico, segundo as atuais diretrizes e 
consensos mundiais sobre o assunto. Finalmente, demonstraremos os principais achados na tomografia computadorizada 
utilizados na diferenciação entre pneumonite por hipersensibilidade fibrótica e outras doenças intersticiais fibrosantes, 
sobretudo com o padrão de pneumonia intersticial usual, frequentemente manifestado clinicamente como fibrose 
pulmonar idiopática.

PALAVRAS-CHAVE
Alveolite Alérgica Extrínseca; Pneumonite de Hipersensibilidade; Doenças Pulmonares Intersticiais; Fibrose Pulmonar; 
Alveolite Fibrosante

ABSTRACT
Hypersensitivity pneumonitis is a complex and heterogeneous interstitial lung disease , which occurs when susceptible 
individuals develop an exaggerated immunological response in response to respiratory exposure to different organic and 
inorganic antigens. In this review we will discuss the aspects of computed tomography of the chest, previously related 
to the acute, subacute and chronic forms of the disease, correlating it with the new classification into non-fibrotic and 
fibrotic forms, reinforcing its importance in the prognosis, according to current guidelines and global consensus on the 
subject. Finally, we will demonstrate the main findings on ct scans used to differentiate between fibrotic hypersensitivity 
pneumonitis and other fibrosing interstitial diseases, especially with the usual interstitial pneumonia pattern, often clinically 
manifested as idiopathic pulmonary fibrosis.

KEY WORDS
Alveolitis, Extrinsic Allergic; Hypersensitivity Pneumonitis; Lung Diseases, Interstitial; Pulmonary Fibrosis
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todos os casos de doença pulmonar intersticial 
(DPI) também variou tremendamente, entre 2% 
e 47%, em diferentes estudos e registros4,5. Morell 
e cols5, ao revisar casos de DPI retrospectivamente, 
encontraram quase metade dos pacientes (20 de 
46) diagnosticados originalmente como fibrose 
pulmonar idiopática (FPI), sendo posteriormente 
reclassificados como PH. Na maioria deles, a exposi-
ção foi atribuída a antígenos aviários ocultos, como 
travesseiros de penas. No Brasil, de acordo com 
base de dados com 3.168 pacientes com DPI6, PH 
foi segunda causa mais frequente (15%), perdendo 
apenas para as doenças do tecido conectivo (17%). 

Embora sintomas e achados físicos sejam 
muitas vezes inespecíficos, a suspeita de PH pode 
ser reforçada por uma história que demonstre o 
desenvolvimento ou piora dos sintomas associados 
à exposição respiratória aos antígenos, e melhora 
com o afastamento do ambiente comprometido1-4. 
Entretanto, a identificação da exposição pode ser 
bastante difícil, admitindo-se que em até 40% 
dos casos confirmados com biópsia pode não 
haver a identificação do agente5. Desta forma, a 
associação de quadro clínico suspeito com achados 
compatíveis na tomografia computadorizada (TC), 
além da elevação de títulos de anticorpos IgG, são 
dados suficientes para o diagnóstico em bases 
clínicas7-10 . Em casos mais difíceis, observações do 
padrão citológico do lavado broncoalveolar (LBA), 
com linfocitose acima de 30%, e achados histopa-
tológicos compatíveis na biópsia pulmonar confir-
mam o diagnóstico de PH7-10. Histologicamente, a 
PH é caracterizada pela presença de bronquiolite 
celular, granulomas não caseosos e pneumonite 
intersticial linfocítica bronquiolocêntrica (figura 
1-A). Com o desenvolvimento de fibrose inters-
ticial, em alguns casos é possível demonstrar o 
comprometimento predominantemente bron-
quiolocêntrico (figura 1-B), porém com frequência 
o diagnóstico torna-se mais difícil, com achados 
que se sobrepõe aos da pneumonia intersticial 
não-específica (PINE) e pneumonia intersticial 
usual (PIU)7,9,11. Em todos os casos, a abordagem 
multidisciplinar é enfaticamente recomendada 
pelas diretrizes e consensos diagnósticos3-6. O 
tratamento inclui o afastamento do contato com 

INTRODUÇÃO

A pneumonite por hipersensibilidade (PH), 
também conhecida como alveolite alérgica ex-
trínseca, é uma doença inflamatória intersticial 
pulmonar, granulomatosa, causada pela inalação 
repetida de uma diversidade de antígenos am-
bientais e ocupacionais1. A doença pode evoluir 
de forma progressiva e irreversível para fibrose 
pulmonar, potencialmente fatal1,2. O único e ver-
dadeiro tratamento é o precoce reconhecimento 
da doença, e o controle da exposição respiratória2. 

Muitos agentes causais podem determinar o 
desenvolvimento da doença, ocorrendo em nosso 
meio um grande número de casos decorrentes de 
exposição domiciliar a proteínas aviárias, através 
do contato frequente com pássaros de estimação, 
como canários, pombos e periquitos, ou pelo uso 
de travesseiros e cobertores que utilizem penas de 
aves. A convivência com ambientes úmidos, pro-
pensos ao desenvolvimento de fungos, entre eles 
as espécies Aspergillus, Candida e Penicillium, pode 
ocorrer como consequência de enchentes e alaga-
mentos, cada vez mais frequentes com as alterações 
climáticas em nosso país. Micobactérias atípicas, 
desenvolvendo-se em águas quentes de banheiras 
de hidromassagem ou sistemas de ventilação e 
umidificação contaminados, e fungos diversos, 
em saunas e banheiros, também são causas de 
possível contaminação. Já a exposição ocupacional 
ocorre com maior frequência pelo contato com 
poeiras orgânicas, como no caso de agricultores 
e trabalhadores em avicultura, e inorgânicas, pela 
exposição respiratória a materiais de baixo peso 
molecular, que levam à formação de haptenos, 
como isocianatos de colas e tintas spray1-3.

A incidência e a prevalência da PH variam 
de acordo com o clima, as condições geográfi-
cas e as estações do ano, sendo que a doença é 
mais comum em regiões de inverno rigoroso e 
locais onde as chuvas são intensas. Estudos diver-
sos disponíveis em diferentes países estimaram 
uma incidência entre 0,3 e 0,9 por 100.000 indi-
víduos4, porém análises baseadas em sinistros de 
seguros nos EUA, estimaram prevalência maior, de 
1,67–2,71 por 100.0004. A proporção de PH entre 
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o antígeno, e em casos mais graves a associação 
com corticosteroides sistêmicos2. O prognóstico 
de longo prazo costuma ser bom, porém alguns 

pacientes desenvolvem formas mais graves com 
fibrose e insuficiência respiratória, podendo levar 
ao óbito2,10-12.

Figura 1. Achados histopatológicos da pneumonite por hipersensibilidade: (A) bronquiolite, pneumonia intersticial peribronquiolar e 
granuloma não caseoso;  (B) fibrose centrada na via aérea (bronquiolocêntrica), com obliteração bronquiolar.

RECOMENDAÇÕES DIAGNÓSTICAS E 
NOVA CLASSIFICAÇÃO 

Segundo a diretriz CHEST3, o diagnóstico de 
PH deve empregar uma abordagem centrada no 
paciente e incluir uma avaliação multidisciplinar 
que incorpore o histórico de exposição ambiental 
ou ocupacional ao padrão tomográfico, a fim 
de estabelecer confiança diagnóstica, antes de 
considerar LBA e/ou biópsia pulmonar. Vários 
estudos demonstram ainda que a presença ou 
ausência de fibrose pulmonar é uma importante 
Informação para o prognóstico de pacientes com 
PH3,6,10-12, passando a ter grande relevância na nova 
classificação da doença3,4. Assim, a atual diretriz 
da ATS/JRS/ALAT4 modificou a classificação da PH 
para dois grupos: PH não-fibrótica e fibrótica, em 
substituição à classificação anterior em formas 
aguda, subaguda e crônica. 

Segundo a diretriz da ATS/JRS/ALAT/20204, 
em paciente com DPI recentemente identificada, 
com tosse de início insidioso, dispneia ao esforço 
e estertores bibasilares, sobretudo quando asso-
ciados a uma potencial exposição respiratória, a 
evidência de fibrose na TC, predominando em 
campos pulmonares superiores, com sinais de 

aprisionamento aéreo, associada à presença de 
linfocitose no LBA, são suficientes para o diagnós-
tico de PH. Já na diretriz CHEST3, em pacientes 
com suspeita de PH que tenham histórico de ex-
posição convincente dentro do contexto clínico 
apropriado e um padrão TC típico, a análise de 
rotina do LBA para confirmar o diagnóstico não 
é nem mesmo necessária. Biópsia pulmonar nas 
formas transbrônquica ou cirúrgica devem ser 
ainda reservadas apenas para casos incertos na 
avaliação multidisciplinar3. Portanto, reconhecer 
os achados sugestivos da TC em PH passa a ter 
um valor fundamental no diagnóstico diferencial, 
decisão terapêutica e prognóstico da doença3,23.

ACHADOS DA TC NAS FORMAS NÃO-
FIBRÓTICA E FIBRÓTICA DA DOENÇA, 

E DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Há uma série de boas referências na lite-
ratura apresentando a correlação estreita entre 
os achados histopatológicos e tomográficos en-
contrados na PH2,7-11. Segundo a diretriz CHEST3, 
a associação de achados característicos na TC 
com achados clínicos suspeitos deve apoiar o 
diagnóstico, mas os achados de imagem, isola-
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damente, não devem ser usados para fazer um 
diagnóstico definitivo. 

Achados da TC indicativos da PH não-fi-
brótica incluem: (1) nódulos centrolobulares 
profusos com atenuação em vidro fosco; (2) 
atenuação em mosaico inspiratória; (3) sinais de 
aprisionamento aéreo, com hiperinflação isolada 
ou de conjuntos de lóbulos pulmonares secundá-
rios; e (4) sinal das três densidades, que consiste 
em opacidades em vidro fosco associadas a pa-
rênquima normal e a áreas de baixa atenuação 
por aprisionamento aéreo, com vascularização 
reduzida2,3,7,9. Ao longo do tempo, a associação 
entre estes achados e a exposição respiratória, e 
sua regressão com a interrupção da exposição, 
tornam o diagnóstico de PH quase uma certeza 
diagnóstica (figuras 2 e 3). Os achados da TC 
correlacionam-se histopatologicamente com: 
(1) sinais de bronquiolite celular, ou presença 
de células inflamatórias crônicas revestindo as 
pequenas vias aéreas; (2) infiltrado inflamatório 
intersticial linfocítico difuso, consistindo princi-
palmente de linfócitos e células plasmáticas, mas 
frequentemente incluindo eosinófilos, neutró-
filos e mastócitos; (3) granulomas intersticiais 

não caseosos, mal circunscritos, constituídos 
por linfócitos, células plasmáticas e histiócitos 
epitelióides, com ou sem células gigantes; e 
(4) células gigantes individuais nos alvéolos ou 
interstício2,3,7,9. Segundo a diretriz da ATS/JRS/
ALAT/20204, a associação entre estes achados 
da TC servem para classificar os casos em três 
grandes grupos: achados típicos, compatíveis 
e indeterminados (tabela 1). São considerados 
típicos quando há associação de ao menos um 
achado de cada padrão: (1) infiltração parenqui-
matosa (vidro fosco / atenuação em mosaico); 
e (2) evidência de doença das pequenas vias 
aéreas (nódulos centrolobulares em vidro fosco / 
aprisionamento aéreo), com distribuição difusa, 
podendo poupar bases, e com envolvimento 
axial medular e cortical. São considerados com-
patíveis quando observam-se outros padrões 
descritos em PH, mas não específicos, associados 
a distribuição difusa, mas com predomínio em 
bases ou peribroncovascular. A bronquiolite 
respiratória dos fumantes e outras doenças que 
determinam obstrução das pequenas vias aéreas 
podem apresentar achados na TC semelhantes 
à PH não-fibrótica.

Figura 2. Achados da TC na PH não-fibrótica: atenuação em mosaico e nódulos centrolobulares em vidro fosco difusos, com importante 
acentuação das lesões durante os períodos de exposição respiratória.
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Achados de TC indica-
tivos de PH fibrótica incluem 
um ou mais dos seguintes: (1) 
reticulações finas, acometendo 
o interstício intralobular (septos 
alveolares); (2) opacidades em 
vidro fosco associadas a bron-
quiectasias/bronquiolectasias 
de tração; (3) faveolamento; e 
(4) redução do volume pulmo-
nar2,3,7,9. Estes, quando caracte-
rísticos, devem envolver tanto 
as regiões medulares quanto as 
corticais pulmonares, sem for-
mação de gradiente ápico-basal 
(predominância nos lobos infe-
riores) (figura 4). Também nos 
casos suspeitos de PH na forma 
fibrótica, a diretriz da ATS/JRS/
ALAT/20204 recomenda utilizar 
a associação dos achados da TC 

Figura 3. Achados da TC na PH não-fibrótica: atenuação em mosaico difusa; opacidades em vidro fosco, sinais de aprisionamento aéreo, 
com hiperinflação isolada ou de conjuntos de lóbulos pulmonares secundários (setas) e associação destes achados, formando o sinal das 
três densidades.

Tabela 1. Pneumonite de hipersensibilidade não-fibrótica: classificação dos achados na TCAR, 
segundo consenso ATS/JRS/ALAT4
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para classificação dos casos em três grandes grupos: 
achados típicos, compatíveis e indeterminados (tabela 
2). São considerados típicos quando há associação 
de ao menos um achado de cada padrão: (1) fibrose 
com distribuição típica; e (2) evidência de doença das 
pequenas vias aéreas (nódulos centrolobulares em 
vidro fosco / aprisionamento aéreo). São considerados 
compatíveis quando observam-se padrões de fibrose 
atípicos para PH, mas associados a sinais de doença 
das pequenas vias aéreas.

Existem muitas semelhanças na apresentação 
inicial de pacientes com DPI fibrótica. As caracte-
rísticas histológicas e radiológicas em alguns casos 
podem assemelhar-se às encontradas em PINE ou 
PIU, relacionada ou não à fibrose pulmonar idio-
pática (FPI)2. Quando PH fibrótica é comparada 
com FPI, os achados tomográficos que sugerem 
PH são: (1) aprisionamento aéreo (especialmente 
tripla densidade); (2) opacidades centrolobulares 
em vidro fosco; e (3) ausência de predomínio em 
lobos inferiores2. Predominância de fibrose nos 
campos pulmonares superiores (mais extensa 

acima do nível da carina traqueal) às vezes ocorre 
na pneumonite de hipersensibilidade, mas é inco-
mum na FPI e na PINE (figura 5). As características 
sugestivas de PINE são: (1) relativa preservação 
subpleural; (2) ausência de aprisionamento de 
ar; e (3) ausência de faveolamento pulmonar2. 
Recentemente, alguns autores têm descrito uma 
nova forma de pneumonia intersticial, centrada 
em torno das pequenas vias aéreas, porém sem 
formação de granulomas19,20, mais aceita como 
fibrose ou pneumonia intersticial bronquiolocên-
trica. As causas mais frequentemente associadas a 
este padrão histopatológico foram a PH e o refluxo 
gastroesofágico21,22, ambas indicando a estreita 
relação entre o agente agressor que chega por via 
respiratória e o desenvolvimento de inflamação 
predominando em torno das pequenas vias aéreas. 
Nos casos em que o refluxo gastroesofágico é o 
responsável pela doença, a associação de hérnia 
hiatal aos achados comumente relacionados à 
PH na TC podem servir como chave diagnóstica.

Figura 4. Achados da TC na PH fibrótica: atenuação em mosaico difusa, opacidades em vidro fosco, reticulações finas/intralobulares com 
bronquiectasias/bronquiolectasias de tração, envolvimento tanto da medular quanto da cortical pulmonar, sem gradiente ápico-basal (sem 
predomínio em lobos inferiores). Presença de áreas de aprisionamento aéreo localizado (setas), formando o sinal das três densidades.
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CONCLUSÃO

A TC do tórax tem papel funda-
mental no diagnóstico de PH, tanto 
nos casos da doença sem fibrose 
evidente, quanto nos casos onde há 
sinais de fibrose intersticial difusa. 
Na forma não-fibrótica, os principais 
diagnósticos diferenciais são com a 
bronquiolite respiratória dos fumantes 
e com outras doenças que cursem 
com obstrução das pequenas vias aé-
reas. Nos casos fibróticos, a distribui-
ção centrolobular ou peribrônquica 
predominante das lesões, associada 
a um padrão em mosaico e a sinais 
de aprisionamento aéreo (sinal das 
três densidades), além da ausência de 
predomínio em lobos inferiores, são 

Figura 5. Achados de fibrose difusa na TC, no diagnóstico diferencial entre padrão PIU e PH:  A e B - Padrão PIU: reticulações grosseiras e 
faveolamento pulmonar predominando nas regiões subpleurais, com maior comprometimento nos lobos inferiores (gradiente ápico-basal) 

C e D - Padrão PH fibrótica: reticulações finas/intralobulares associadas a bronquiectasias de tração, com distribuição medular e cortical, 
poupando as bases. Opacidades em vidro fosco. Presença de área de aprisionamento aéreo localizado (seta). Sinal das três densidades.

Tabela 2. Pneumonite de hipersensibilidade fibrótica: classificação dos achados na 
TCAR, segundo consenso ATS/JRS/ALAT4
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os principais achados para diagnóstico diferencial 
com outras formas de DPI crônica, incluindo a FPI. 
Em ambas as situações, a análise multidisciplinar é 
amplamente recomendada pelas diretrizes diag-
nósticas atuais, devendo-se avaliar em conjunto 
a necessidade de pesquisa de linfocitose no LBA 

para corroborar o diagnóstico clínico-radiológico. 
A realização de biópsia transbrônquica ou cirúrgica 
para confirmação histopatológica fica reserva-
da a casos selecionados, onde exista dificuldade 
diagnóstica3,4.
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RESUMO
Doenças pulmonares intersticiais (DPI) fibrosantes constituem um grupo heterogêneo de patologias pulmonares 
caracterizadas por inflamação e fibrose no interstício pulmonar. A tomografia computadorizada (TC) tem papel 
fundamental no diagnóstico das DPI fibrosantes, auxiliando na definição da necessidade de biópsia pulmonar, bem 
como na caracterização de progressão de doença. O diagnóstico diferencial dessas condições requer uma abordagem 
multidisciplinar que incorpore dados clínicos, laboratoriais, de imagem e histopatológicos. 
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Doenças pulmonares intersticiais fibrosantes, doenças pulmonares intersticiais, tomografia computadorizada.

ABSTRACT
Fibrosing interstitial lung diseases (ILD) constitute a heterogeneous group of lung pathologies characterized by inflammation 
and fibrosis in the lung interstitium. Computed tomography (CT) has a role fundamental in the diagnosis of fibrosing 
ILD, helping to define the need for lung biopsy, as well as as well as characterizing disease progression. The differential 
diagnosis of these conditions requires a multidisciplinary approach that incorporates clinical, laboratory, imaging and 
histopathological data.
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Fibrosing interstitial lun diseases, interstitial lung diseases, Computed tomography.
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quanto em outras DPI fibrosantes e, portanto, o 
diagnóstico correto de progressão é fundamental 
para definição de conduta1,6. 

A seguir abordaremos as características de 
imagem das principais DPI fibrosantes.

1- FIBROSE PULMONAR IDIOPÁTICA 

A fibrose pulmonar idiopática (FPI) é uma 
pneumonia intersticial crônica fibrosante, rapida-
mente progressiva e de causa desconhecida. Ocorre 
principalmente em adultos (> 60 anos), mais co-
mumente em homens tabagistas ou ex tabagistas, 
com quadro clinico de dispneia, tosse seca e piora 
progressiva da função pulmonar. A mortalidade é 
alta, com sobrevida de cerca de 3-4 anos após o 
diagnóstico1,3,7. A FPI é caracterizada pelo padrão 
radiológico e histopatológico de pneumonia inters-
ticial usual (PIU) e após excluídas outras causas de 
DPI fibrosante. A avaliação clínica e multidisciplinar 
é fundamental para descartar causas alternativas, 
como pneumonite de hipersensibilidade fibrosante 
(PHf) ou doenças do colágeno, como a artrite 
reumatoide (AR). Fatores de risco para FPI incluem 
tabagismo, doença do refluxo gastroesofágico, 
apneia do sono e histórico familiar. Estudos recen-
tes vêm avaliando a possibilidade de marcadores 
genéticos e moleculares auxiliarem no diagnóstico 
da FPI7. Provas de função respiratória contribuem 
para o diagnóstico e o seguimento da doença e 
a TCAR tem papel central na suspeita diagnóstica 
e possui o potencial de definir os casos em que a 
biópsia pulmonar é necessária2. 

Aspectos tomográficos da FPI

Os critérios que definem o padrão de PIU na 
TCAR foram descritos pelo comitê multidisciplinar 
e internacional das sociedades ATS\ESR\JRS\ALAT 
e publicado em  2022. Foram definidas quatro 
categorias para o diagnóstico de FPI: padrão típico 
para PIU, provável PIU, indeterminado para PIU e 
diagnóstico alternativo (tabela 1)1.

Padrão típico para PIU: caracteriza-se pela 
presença de faveolamento com ou sem bronquiec-
tasias e bronquiolectasias de tração e reticulação 
irregular, geralmente associada a opacidades em 

INTRODUÇÃO

As doenças pulmonares intersticiais (DPI) en-
globam um grupo heterogêneo de pneumopatias 
que podem ser idiopáticas ou de etiologia multi-
fatorial, com desfechos clínicos variados. As DPI 
possuem em comum a inflamação do interstício 
pulmonar, com ou sem fibrose, com consequente 
redução da função pulmonar e prejuízo da qualidade 
de vida1,2,3. As DPI fibrosantes são caracterizadas por 
alterações histopatológicas compatíveis com fibrose 
e na tomografia computadorizada de alta resolução 
(TCAR) pela presença de padrão reticular associado 
a bronquiectasias de tração, com ou sem faveola-
mento. A fibrose pulmonar idiopática (FPI) é consi-
derada o protótipo das DPI fibrosantes, com rápida 
evolução e mau prognóstico, sendo de causa não 
identificável3,4. Além da FPI, outras DPI com etiologia 
conhecida podem evoluir para um padrão fibrótico, 
sendo as mais comuns as associadas a doenças do 
tecido conjuntivo como a artrite reumatoide (AR) e a 
esclerose sistêmica (ES). Adicionalmente, sarcoidose 
crônica, pneumonite de hipersensibilidade fibrosante 
(PHf) e pneumonia intersticial não especifica (PINE) 
também são consideradas DPI fibrosantes3. Inde-
pendentemente da etiologia da injúria pulmonar, 
as DIP que evoluem para fibrose possuem aspectos 
em comum relacionados ao mecanismo patogênico, 
resultando em perda irreversível da integridade do 
parênquima pulmonar, destruição da arquitetura e 
perda de função3. 

O diagnóstico diferencial das DPI fibrosantes 
requer uma abordagem multidisciplinar incor-
porando aspectos clínicos, laboratoriais, histo-
patológicos e de imagem. A TCAR é a principal 
ferramenta de imagem para o diagnóstico e acom-
panhamento da evolução e progressão das DPI 
fibrosantes, além de útil para definir a necessidade 
de estudo histopatológico por biópsia.

Recentemente, o termo “fibrose pulmonar 
progressiva” (FPP) tem sido aplicado às DPI (ex-
ceto à FPI) que preencham critérios radiológicos, 
clínicos e funcionais de progressão, apesar do 
tratamento adequado4,5,6. Nestes últimos anos 
o uso de novas terapias com drogas antifibróti-
cas vem demonstrando benefícios tanto na FPI 
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vidro fosco, com distribuição predominantemente 
subpleural e nas bases pulmonares (figura 1). As 
alterações podem ser heterogêneas e assimétricas, 
com áreas de parênquima normal de permeio 
(hoterogeneidade temporal). 

Padrão provável para PIU: as mesmas carac-
terísticas do padrão típico para PIU, no entanto, 
neste padrão não se identificam áreas de faveo-
lamento (figura 2). 

Padrão indeterminado para PIU: neste padrão 
identificam-se sinais de fibrose de distribuição difu-

sa, sem predomínio subpleural, sem características 
específicas para nenhuma etiologia (figura 3).

Achados na TCAR sugestivos de diagnósticos 
alternativos: neste grupo há sinais tomográficos 
que sugerem outros diagnósticos, como PINE, 
sarcoidose ou PHf (descritos abaixo). Achados 
parenquimatosos de cistos, atenuação em mo-
saico, predomínio de vidro fosco, nódulos e con-
solidações também devem levar o radiologista a 
considerar um diagnóstico alterativo à FPI.

Tabela 1. Padrões da fibrose pulmonar idiopática  (FPI) na TCAR 

PIU típica PIU Provável PIU Indeterminada    Diagnóstico Alternativo 

Distribuição 

Predomínio basal e 
subpleural. 
Pode ser difuso.
Geralmente 
assimétrica e 
heterogênea 

Predomínio basal e 
subpleural .
Frequentemente 
heterogênea 

Difusa ou variável  
Sem predomínio 
subpleural            

Predomínio superior 
Poupa regiões subppleurais  
Extensa atenuação em 
mosaico 
Peribroncovascular; 
perilinfática
Frequentemente heterogênea 

Aspectos 
tomográficos 

Faveolamento 
com ou sem 
bronquiectasias de 
tração.  
Reticulação com 
discretas OVF
Pode haver 
ossificação 
pulmonar 

Padrão reticular com 
bronquiectasias   de 
tração 
Pode haver OVF leve 
Não há região subpleural 
poupada

Sinais de fibrose 
pulmonar que 
não sugerem 
diagnóstico 
específico 

Padrão cístico 
Atenuação em mosaico ou 
em três densidades 
Predominio de OVF  
Micronódulos 
centrolobulares 
Nódulos 
Consolidações 
Placas pleurais 
Esôfago dilatado 

Baseado em Raghu et al (1).  PIU: pneumonia intersticial usual; OVF: opacidades em vidro fosco. 

Figura 1. Padrão PIU típico. Homem, 84 anos. TC nos planos (A) axial e (B) sagital demonstram opacidades reticulares e áreas de 
faveolamento com predomínio nas regiões subpleurais dos lobos inferiores. 
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O achado de padrão típico de PIU na TCAR 
pode ser considerado como diagnóstico de FPI, 
após excluídas outras causas de DPI fibrosantes, 
não havendo indicação de confirmação por bióp-
sia. Nos casos de padrão provável PIU é necessá-
ria a avaliação multidisciplinar e a biópsia pode 
ser dispensada quando o contexto é apropriado. 
Atualmente, a criobiópsia transbrônquica é capaz 
de obter amostras do tecido pulmonar maiores 
que a biópsia transbrônquica convencional, porém 
ainda é considerada menos efetiva que a biópsia 
cirúrgica1.  As características tomográficas da PIU 
se correlacionam com características histológicas.

Correlação patológica-radiólogica da PIU

O critério histopatológico que caracteriza 
PIU é definido por áreas focais de fibrose, injúria 
epitelial, focos de fibroblastos, distorção arqui-
tetural (fibrose destrutiva com faveolamento), 
predomínio nas regiões subpleural e paraseptal e 
ausência de outros achados que levem à supeição 
de diagnósticos alternativos2. 

Estudos de correlação patológica-radiólogica 
demonstraram que bronquiolectasias de tração e 
cistos de faveolamento possuem estreita relação . 
O faveolamento corresponde a cistos bronquiolares 
que se formam após o colapso do septo alveolar 
fibrótico e da dilatação de vias aéreas terminais1. 
Embora o padrão PIU histopatológico seja carac-
terístico da FPI, seus aspectos também podem 
também ser encontrados em outras DPI fibrosantes 
como a PH fibrótica, doença do tecido conectivo e 
DPI relacionadas a exposição de agentes nocivos. 

2- PNEUMONIA INTERSTICIAL NÃO 
ESPECÍFICA 

A pneumonia intersticial não específica 
(PINE) é caracterizada histologicamente por 
alterações inflamatórias com ou sem fibrose 
e pode ser classificada como do tipo celular 
(melhor prognóstico), fibrótico ou misto. A 
PINE apresenta como caraterística a homoge-

Figura 2. Padrão provável PIU. TC no plano axial (A) demonstra reticulação irregular, opacidades em vidro fosco e bronquiectasias de 
tração, com predomínio nas regiões subpleurais dos lobos inferiores, porém com ausência de faveolamento. (B) Reconstrução MinIP destaca 
bronquiectasias e bronquiolectasias de tração. 

Figura 3. Padrão indeterminado para PIU. TC plano axial 
demonstra alterações intersticiais caracterizadas  por reticulação 
irregular e opacidades em vidro fosco sem predomínio de 
distribuição. Bronquiectasias de tração e distorção arquitetural são 
observadas no pulmão esquerdo. 
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neidade temporal das alterações pulmonares 
ao contrário da PIU3,8.

Embora a PINE possa ser idiopática, é mais 
frequentemente associada a doenças autoimunes, 
sobretudo a esclerodermia, podendo também estar 
relacionada a outras condições como a PHf e reação a 
drogas. A PINE idiopática é um diagnóstico de exclu-
são responsável por cerca de 25% das pneumopatias 
intersticiais. É mais frequente no sexo feminino entre 

40-50 anos e o prognóstico é melhor que o da FPI8. 
A PINE fibrótica na TCAR é caracterizada por 

reticulação irregular, opacidades em vidro fosco e 
bronquiectasias de tração de distribuição perifé-
rica, basal, simétrica. Pode haver consolidação e 
perda de volume nos lobos inferiores. Geralmente 
não são caracterizados cistos de faveolamento. 
Em cerca de 30 a 60% dos casos as alterações 
poupam as regiões subpleurais (figura 4)1,8. 

Figura 4. Paciente feminina 46 anos portadora de pneumonia intersticial com aspectos autoimunes. TC no plano axial e reconstrução sagital 
(A e B) demonstram reticulação irregular, opacidades em vidro fosco e bronquiolectasias de tração, associados a extensas opacidades em 
vidro fosco, com predomínio na periferia  dos terços inferiores dos pulmões, porém poupando as regiões subpleurais (setas). PINE associada 
à doença de base. 

3-ARTRITE REUMATOIDE  

Artrite reumatoide (AR) caracteriza-se por al-
terações inflamatórias e destruição das articulações 
sinoviais e afeta principalmente mulheres em torno 
dos 60 anos.  A manifestação extra-articular mais 
comum é o envolvimento pulmonar que pode ocor-
rer em até 60% dos pacientes com AR. Qualquer 
compartimento pulmonar pode ser afetado sendo 
a DPI mais prevalente, seguida por doença de vias 
aéreas, derrame pleural, nódulos reumatóides e 
vasos (vasculite e hipertensão pulmonar)9. 

A DPI fibrosante na AR ocorre em aproximada-
mente 10% dos casos e é uma das principais causas 
de morbidade e mortalidade. Embora a AR seja 
mais comum em mulheres a DPI-AR ocorre mais 
em homens. Acredita-se que ocorra uma ativação 
imunológica crônica que se associa a inflamação, 

com fibroproliferação no parênquima pulmonar 
de indivíduos geneticamente suscetíveis9. 

No diagnóstico de DPI na AR deve ser afas-
tada lesão pulmonar induzida por drogas, como 
os inibidores do fator de necrose tumoral- , que 
são conhecidos por causar toxicidade pulmonar3. 
Na histopatologia a DPI-AR pode apresentar vários 
padrões, inclusive com sobreposições de mais 
de um padrão. Na maioria dos casos de DPI-AR 
os padrões PIU e PINE são mais frequentes, e a 
coexistência desses dois tipos é comum.

Na TCAR, embora vários padrões possam 
ocorrer, a manifestação mais comum da DPI-AR 
é o padrão PIU. Em um estudo de pacientes 
com AR e DPI, os quatro padrões mais encon-
trados foram PIU (37%) (figura 5), PINE (30%), 
bronquiolite obliterante (17%) e pneumonia em 
organização (8%)9.
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A DPI-AR normalmente progride mais rapi-
damente em pacientes com PIU do que outros 
subtipos, embora as taxas de mortalidade sejam 
variáveis3. A maioria dos pacientes com DPI-AR 
com PIU tem um prognóstico um pouco melhor 
em comparação a FPI.

4- ESCLEROSE SISTÊMICA

A esclerose sistêmica (ES) ou esclerodermia, 
é uma doença do colágeno autoimune carac-
terizada por vasculopatia de pequenos vasos, 
havendo inflamação, dano microvascular e fibrose 
progressiva da pele e outros órgãos. Ocorre mais 
frequentemente em mulheres entre 30 e 70 anos. 
O pulmão é comumente afetado e a DPI fibrosante 
é responsável por cerca de um terço das mortes 
relacionadas à doença. A patogênese da DPI fi-

brosante associada à ES (DPI-ES) envolve lesão 
epitelial e ativação de fibroblastos com acúmulo 
de matriz extracelular e fibrose pulmonar3.

Na TCAR o padrão PINE é mais o frequen-
temente relacionado à ES podendo ser do tipo 
celular ou fibrótica. A PINE celular apresenta pre-
domínio de opacidades em vidro fosco, distri-
buição subpleural e basal com  menor extensão 
de reticulação. As bronquiectasias de tração e 
distorção arquitetural são características da PINE 
fibrótica, como já descritas. O padrão PIU com 
presença de faveolamento também pode ocorrer 
na ES, nesses casos com pior prognóstico. A ex-
tensão da doença na TCAR demonstrou ser um 
preditor independente de mortalidade9. O achado 
tomográfico de DPI, principalmente PIU e PINE, 
associado a dilatação esofageana deve levantar 
a suspeita de ES (figura 6).

Figura 5. Feminino, 60 anos, com diagnóstico de artrite reumatoide. TC (A e B) demonstram reticulação e exuberantes cistos de 
faveolamento, predominando na periferia dos terços inferiores dos pulmões, compatível com padrão PIU típico. Destaca-se em (A) e na 
reconstrução sagital MinIP (C) acometimento da região anterior dos lobos superiores, achado mais frequentemente observado em PIU 
associada a doenças do tecido conjuntivo (setas).

Figura 6. Paciente feminina, 58 anos portadora de esclerose sistêmica. TC no plano axial demonstra extensas bronquiectasias de tração 
predominando nos terços inferiores dos pulmões, associada a discreta reticulação irregular e a opacidades em vidro fosco. O aspecto é de 
PINE fibrótica. Destaca-se ainda dilatação do esôfago distal (setas). 
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5- PNEUMONITE DE 
HIPERSENSIBILIDADE 

A PH é uma doença inflamatória e/ou fibrótica 
que afeta o parênquima pulmonar e pequenas vias 
aéreas. Caracteristicamente é uma reação imuno-
lógica que ocorre em indivíduos suscetíveis após a 
exposição a um agente externo. O diagnóstico defi-
nitivo pode ser difícil pois em cerca de 60% dos casos 
não é possível identificar o antígeno causal. A PH 
apresenta características comuns a outras doenças 
pulmonares agudas e crônicas e deve ser considerada 
no diagnóstico diferencial de todo paciente com DPI, 
sendo fundamental a avaliação multidisciplinar10. 
Os aspectos de imagem na TCAR, história clínica, 
questionários, testes sorológicos de IgG para an-
tígenos em potencial, lavado broncoalveolar para 
análise de linfócitos e, por fim, a biópsia pulmonar 
contribuem para o diagnóstico. 

Pelas atuais diretrizes do comitê formado pela 
American Thoracic Society (ATS)/ Japanese Respira-
tory Society (JRS)/ Asociación Latinoamericana del 
Tórax (ALAT), a PH é classificada nos subtipos PH 
não fibrótica e PH fibrótica10. A PH não fibrótica é 
puramente inflamatória e a PHf possui componente 
inflamatório e fibrótico ou puramente fibrótico. 
A presença de fibrose pode ser determinada por 
imagem radiológica ou por histopatologia.

Na suspeita diagnóstica de PH é necessário 
caracterizar o acometimento das vias aéreas. Assim 
sendo, a TCAR deve ser realizada em inspiração 

máxima e expiração prolongada para a correta 
identificação de aprisionamento aéreo. Pelas atuais 
diretrizes10, os achados para PH não fibrótica e 
PH fibrótica são categorizados como: 1- típico, 
2- compatível e 3- indeterminado. 

Padrão típico de PH fibrótica requer a 
superposição de sinais de fibrose e de obs-
trução bronquiolar. Os sinais de fibrose na 
PHf manifestam-se na TCAR pela presença 
de reticulação irregular e grosseira e distor-
ção arquitetural. Bronquiectasias de tração e 
faveolamento podem ser observados, sendo 
geralmente discretos, embora mais raramente 
possam ser extensos. A obstrução bronquiolar 
pode manifestar-se como o “padrão das três 
densidades” que é definido como a combinação 
de vidro fosco (áreas de infiltração), lóbulos 
secundários com hipoatenuação (doença de 
vias aéreas) e áreas de pulmão normal (figura 
7). O aprisionamento aéreo não é específico 
e pode ocorrer com DPI de outras etiologias, 
como a sarcoidose e DPI associadas a doenças 
do colágeno. Em relação à distribuição, as alte-
rações podem ser randômicas (sem predomínio 
axial ou craniocaudal), predominar no terço 
médio ou poupar relativamente as bases. Os 
aspectos na TCAR da PHf podem ser muito 
semelhantes aos da FPI e o diagnóstico dife-
rencial por imagem pode ser difícil (figura 8). 
Um padrão de “provável PIU” frequentemente 
é observado em pacientes com PHf.

Figura 7. Paciente com pneumonite de hipersensibilidade. TC plano axial (A) e reconstrução MinIP (B) demonstram padrão da tripla 
densidade caracterizada por áreas alternadas de vidro fosco, aprisionamento aéreo e parênquima normal (setas). 
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6- SARCOIDOSE

A sarcoidose é uma doença inflamatória mul-
tisistêmica de etiologia desconhecida relacionada 
à uma resposta imunológica crônica em indivíduos 
geneticamente suscetíveis, com quadro clinico e 
evolução heterogêneas. Aproximadamente 90% 
dos pacientes apresentam envolvimento pulmonar 
e cerca de  20% desenvolvem fibrose pulmonar 
com evolução variável, por vezes progressiva com 
complicações como a hipertensão pulmonar e 
insuficiência respiratória  e morbidade e morta-
lidade significativas3,11,12. 

Os aspectos da TCAR na sarcoidose pulmonar 
com fibrose são variáveis. Os principais achados são 
as bronquiectasias de tração, opacidades reticula-
res irregulares, faixas fibróticas e cistos aéreos com 

distorção arquitetural centrada nas vias aéreas. As 
alterações predominam nos lobos superiores (mais 
nos segmentos posteriores) e nos terços médios. Os 
achados podem  ser semelhantes à PHf, porém áreas 
de aprisionamento aéreo e nódulos centrolobulares 
são mais comumente descritos na PHf13,14. O faveola-
mento é relativamente incomum e a fibrose tende a 
seguir os feixes broncovasculares. Quando presente, 
o faveolamento predomina nos terços médios e su-
periores. A progressão da fibrose pode resultar em 
massas conglomeradas peribroncovasculares, enfise-
ma paracicatricial e cavidades que ocasionalmente 
podem evoluir com colonização fúngica. Achados 
associados podem ser observados como micronódu-
los perilinfáticos, aprisionamento aéreo e atenuação 
em mosaicos decorrentes do envolvimento das vias 
aéreas pelos granulomas13,14 (figura 9).

Figura 8. Paciente com pneumonite de hipersensibilidade fibrótica. TC plano axial (A e B) demonstram  opacidades reticulares irregulares e 
bronquiectasias de tração, com acentuada distorção arquitetural. Em (A) nota-se também área de aprisionamento aéreo a direita (asteriscos).

Figura 9. Paciente feminina 51 anos portadora de sarcoidose . TC plano axial  demonstra  opacidades reticulares irregulares e bronquiectasias de 
tração com distorção arquitetural sem predomínio no plano axial e acometendo as regiões peribroncovasculares. Padrão inconsistente com PIU. 
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7- DPI RELACIONADA A EXPOSIÇÃO 
OCUPACIONAL 

A exposição ocupacional e inalação de uma 
grande variedade de agentes e poeiras podem 
levam a DPI. As mais comuns são a inalação das 
fibras de asbesto (asbestose) e exposição à sílica 
(silicose). O diagnóstico geralmente é feito pela 
história ocupacional e aspectos de imagem3. 

Na silicose complicada com fibrose obser-
vam-se múltiplos pequenos nódulos predomi-
nando nos terços superiores dos pulmões que 
coalescem para formar massas conglomeradas e 
fibrose maciça progressiva nos lobos superiores, 
semelhante à sarcoidose. Em alguns casos de si-
licose com fibrose pulmonar os aspectos podem 
ser semelhantes ao padrão PIU3.

Na doença pulmonar relacionada ao asbes-
to, podem ser observadas alterações intersticiais 
fibrosantes similares à FPI. O diagnóstico de doen-
ça pulmonar relacionada ao asbesto pode ser 
sugerido quando se observam placas pleurais 
calcificadas, inclusive na face diafragmática, em 
associação a DPI crônica.

8- FIBROSE PULMONAR 
PROGRESSIVA (FPP)

O termo FPP é usado para DPI fibrosantes, 
exceto a FPI, que evoluam com sinais de pro-
gressão da doença, sendo caraterizada por piora 

de sintomas respiratórios, piora progressiva das 
provas de função respiratória e/ou achados na 
TCAR indicando progressão da fibrose. FPP se 
caracteriza pela presença de pelo menos dois de 
três critérios demonstrados abaixo, ocorridos no 
último ano e sem outro fator causal. 

1- Piora dos sintomas respiratórios
2- Piora das provas de função respiratória:
  a. Declínio da FVC >5%  em 1 ano ou 

no controle 
  b. Declínio absoluto do DLCO  >10% em 

1 ano ou controle
3- Evidência radiológica de progressão da 

doença (1 ou mais dos critérios abaixo) (figura 10):
  a. Aumento da extensão das bronquiec-

tasias e bronquiolectasias de tração
  b. Novas áreas de opacidades em vidro 

fosco associadas as bronquiectasias
  c. Novas áreas de reticulação 
  d. Aumento da extensão ou piora da re-

ticulação 
  e. Surgimento ou piora do faveolamento
  f. Aumento da perda de volume. 
A FPP pode ser a evolução de várias DPIs 

fibróticas, com grande impacto na morbidade e 
mortalidade desses pacientes. Deve ser destacado 
que FPP não é um diagnóstico, mas sim um indi-
cativo de evolução de condição pré-existente1. As 
DPIs com fenótipo de fibrose progressiva podem 
ter apresentações tomográficas e histopatológicas 
variadas, porém possuem muitas características 

Figura 10. Fem 65 anos portadora de FPI  evoluindo com piora da dispneia. TCs evolutivas (A e B) com intervalo de 8 meses demonstram 
novas áreas de reticulação irregular no aspecto posterior do segmento superior do lobo inferior direito (setas) e surgimento de faveolamento 
na língula (cabeças de setas). A associação de piora clinica e radiológica indicam fibrose pulmonar progressiva. 
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que são semelhantes à DPI fibrosante clássica 
representada pela FPI. A utilização dos critérios 
de FPP permite identificar populações de pacien-
tes nos quais a DPI fibrótica tenha progressão 
similar e possibilita estratificar os pacientes por 
prognóstico1. Terapia antifibrótica, embora ainda 
seja objeto de estudos e pesquisa neste grupo 

de pacientes, vem demonstrando benefícios no 
tratamento das DPIs fibrosantes.

Finalmente, deve-se destacar novamente que 
o diagnóstico correto de uma doença pulmonar 
intersticial fibrosante, embora um grande desafio, 
é crucial para a conduta e tratamento, e deve ser 
sempre abordado de forma multidisciplinar.
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RESUMO
O carcinoma de crescimento lepídico é um tipo de carcinoma broncogênico de crescimento insidioso, que surge nas 
paredes das vias aéreas distais e se dissemina utilizando o septo alveolar como um estroma, preservando a arquitetura 
pulmonar(A1). 
Neste estudo foram demonstrados os padrões na tomografias computadorizadas de tórax do carcicoma lepídico. 
Os aspectos encontrados foram os nódulos, únicos ou múltiplos, que podem ser semisólidos, com atenuação em vidro 
fosco ou sólidos ou apresentar escavação, além de consolidação, sinal do angiograma, atenuação em vidro fosco com 
septos interlobulares espessados de permeio ( padrão de pavimentação em mosaico), o sinal do halo e  aspecto de “árvore 
em brotamento”.
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Adenocarcinoma lepídico, Câncer de pulmão, Tomografia Computadorizada.

ABSTRACT
Lepidic-predominant adenocarcinoma of the lung is a subtype of bronchogenic carcinoma with insidious growth, which 
arises in the walls of the distal airways and spreads using the alveolar septum as a stroma, preserving the pulmonary 
architecture(1). In this study, the patterns in chest computed tomography scans of lepidic carcinoma were demonstrated. 
The aspects found were nodules, single or multiple, which may be semi-solid, with ground-glass or solid attenuation or 
present excavation, consolidation, angiogram sign, ground-glass attenuation with thickened interlobular septa between 
them (paving pattern in mosaic), the halo sign and “tree in budding” appearance.
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aéreas distais e se dissemina utilizando o septo 
alveolar como um estroma, preservando a arqui-
tetura pulmonar1,3.

Em 2015 a OMS adotou a nova classificação 
para os carcinomas pulmonares, elaborada pela 
Associação Internacional para o Estudo do Câncer 
de Pulmão (IASLC), a American Thoracic Society 
(ATS) e a European Respiratory Society (ERS), que 
incorporou conhecimentos nas áreas de imagem, 
moleculares e de oncologia4. Quanto ao histopa-
tológico, foram definidos como adenocarcinoma 
in situ e adenocarcinoma minimamente invasivo 
quando não mucinosos e  ≤3 cm, com padrão 
de crescimento lepídico ou predominantemente 
lepídico com invasão ≤5 mm, respectivamente, 
sendo os primeiros subsólidos na TC, com sobre-
vida em 5 anos próxima de 100%  após ressecção 
completa. Quando a invasão for superior a 5 mm, 
seu aspecto tomográfico pode ser o de nódu-
los semisólidos, com componente sólido maior 
que 5 mm4,6,7. No caso dos adenocarcinomas 
invasivos, foi introduzido o subtipo histológico 
em concordância com o padrão de crescimento 
predominante das células neoplásicas: lepídico 
(previamente conhecido como adenocarcino-
ma bronquioloalveolar não mucinoso), acinar, 
papilar, micropapilar e sólido, sendo o subtipo 
micropapilar um novo subtipo histológico. Além 
destes, quatro variantes de adenocarcinoma in-
vasivo foram reconhecidas, recebendo o nome 
de mucinosas invasivas (previamente conhecida 
como adenocarcinoma bronquíoloalveolar mu-
cinoso), coloide, fetal e entérico5. Em 2021 foi 
realizada uma atualização da classificação que se 
destacou por dar mais ênfase aos testes genéticos, 
ter uma parte dedicada às pequenas amostras e 
recomendaçõies a respeito do adenocarcinoma 
invasivo não mucinoso.

A tomografia computadorizada de tórax per-
mite um estudo mais detalhado do parênquima 
pulmonar, avaliando com melhor definição os 
aspectos das radiografias e das tomografias com-
putadorizadas convencionais1. Com o seu auxílio é 
possível realizar a correlação entre os achados de 
imagem com os da Patologia, permitindo maior 
compreensão deste tipo de carcinoma broncogê-

INTRODUÇÃO

O carcinoma de crescimento lepídico repre-
senta um subtipo do adenocarcinoma, outrora 
denominado carcinoma bronquíolo-alveolar, com 
variados tipos de apresentação tomográfica e 
diferentes aspectos histológicos, podendo simular 
muitas outras doenças1. Sua etiologia ainda não 
foi claramente determinada1 e há discordâncias 
na literatura em relação ao predomínio sexual e 
etário1 e em relação à sua origem (multicêntrica 
ou unicêntrica)1.

A radiologia tem exercido papel fundamental 
no diagnóstico precoce deste tipo de tumor, ob-
servado em exames de rotina na maior parte das 
vezes1, permitindo uma abordagem cirúrgica num 
estágio inicial, muitas vezes curativa1. Na TC de 
tórax pode  se manifestar sob diferentes aspectos, 
que se correlacionam  aos dados histopatológicos1.

Os aspectos observados neste estudo foram 
os nódulos subsólidos de densidade mista, nódulo 
em vidro fosco, nódulo do espaço aéreo único ou 
múltiplo, consolidação, atenuação em vidro fosco 
com septo interlobular espessados de permeio 
(padrão de pavimentação em mosaico), nódulos 
escavados, o sinal do halo e o aspecto de “árvore 
em brotamento”.

PADRÕES TOMOGRÁFICOS DO 
CARCINOMA DE CRESCIMENTO 
LEPÍDICO

O Câncer de pulmão é a neoplasia maligna 
mais frequente e a principal causa de morte rela-
cionada ao câncer no mundo, sendo o adenocarci-
noma o tipo histológico mais comum, responsável 
por quase metade dos casos, com variadas formas 
de apresentação e múltiplos subtipos histológicos1. 

O adenocarcinoma de pulmão com predomi-
nância lepídica (LPA), anteriormente conhecido como 
carcinoma bronquioloalveolar não mucinoso, é um 
subtipo de adenocarcinoma invasivo do pulmão ca-
racterizado histologicamente quando o componente 
lepídico compreende a maior parte da lesão2.  

O padrão lepídico caracteriza-se pelo cresci-
mento insidioso, que surge nas paredes das vias 
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nico, suas características, forma de disseminação 
e evolução1,8, auxiliando na diferenciação entre 
o subtipo lepídico e outros no estágio inicial do 
adenocarcinoma invasivo que se apresenta como 
nódulos em vidro fosco.

Entre as apresentações da TC de tórax 
estão o nódulo pulmonar solitário, a consoli-
dação e a forma difusa.

O nódulo solitário é a manifestação tomográ-
fica mais comum, geralmente periférico, sendo a 
maior parte semisólida, com margens irregulares 
e indentação pleural, ocorrendo no subtipo não 

mucinoso.  Os nódulos podem ter densidade de 
partes moles (Figura 1), semisólida mista (Figura2) 
e em vidro fosco (Figura 3). Podem ainda exibir 
pseudoescavações e apresentar reais escavações 
em especial após o tratamento quimioterápico9.

Nódulos semisólidos têm um padrão de cres-
cimento mais lento e estão associados a um risco 
maior de malignidade do que os nódulos sólidos 
pequenos. Desta forma o período de seguimento 
dos nódulos semisólidos aumentou para 5 anos 
ou mais. Sob a perspectiva da prática clínica, a 
realização de tomografias sequenciais, que con-
siste no seguimento de pequenos nódulos para 
avaliação da taxa de duplicação do volume e 
de mudanças de seu padrão de densidade, é a 
modalidade mais prática e menos invasiva para 
o diagnóstico. Tanto o diâmetro total (incluindo 
o vidro fosco) quanto o do componente sólido 
devem ser medidos separadamente de acordo 
com a classificação de WHO de 20154.

Entre os diagnósticos diferenciais possíveis para 
as opacidades em vidro fosco estão doenças benignas 
como lesões de natureza infecciosa, fibrose focal e 
alterações pré-malignas como a hiperplasia adenoma-
tosa atípica (HAA). O seguimento destas alterações é 
fundamental já que a maioria das afecções benignas 
tende a reduzir ou desaparecer em 3 meses enquanto 
lesões pré-malignas ou malignas permanecem inal-
teradas ou aumentam neste período9.

Figura 2. A e B. Em A- Nódulo semisólido de densidade mista no lobo superior direito associado à retração da cisssura oblíqua. Em B nódulo 
semisólido de densidade mista no lobo superior direito com retração cissural.

Figura 1. Nódulo com densidade de partes moles, com contorno 
espiculado e extensão pleural com pseudoescavações no interior 
localizado no lobo superior direito.
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A consolidação, mais frequente no subtipo 
mucinoso, se assemelha à pneumonia, podendo 
gerar atraso no diagnóstico (figura 4). Alguns as-
pectos como aerobroncogramas (figura 5), sinal do 
angiograma (figura 6), atenuação em vidro fosco e 

nódulos do espaço aéreo também podem ser en-
contrados (figura 7), assim como linfonodomegalias 
e derrame pleural. A possibilidade de Adenocar-
cinoma deve ser cogitada quando a consolidação 
não se resolve após o tratamento para a infecção9.

Figura 3. A e B. Em A- Nódulo em vidro fosco no lobo superior direito no plano axial (A) e na reconstrução coronal (B).

Figura 4. A e B. Consolidação e atenuação em vidro fosco com spetos interlobulares espessados (pavimentação em 
mosaico) no lobo superior direito no plano axial (A) e na reconstrução coronal (B).

Figura 5. Extensa consolidação com aerobromncograma no lobo 
superior direito. Figura 6. Extensa consolidação hipodensa no pulmão direito em 

função do conteúdo mucinoso, permitindo visualização dos vasos 
no seu interior após a infusão endovenosa do meio de contraste.
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O sinal do Angiograma consiste na demons-
tração de vasos pulmonares opacificados pelo 
meio de contraste, de permeio à consolidação 
de baixa atenuação, o que ocorre devido ao 
preenchimento dos espaços aéreos por muci-
na. Inicialmente descrito como específico para o 
CBA, posteriormente foi descrito na pneumonia 
infecciosa, edema pulmonar, pneumonia pós-obs-
trutiva, linfoma e até em metástases9. 

A tomografia por emissão de pósitrons (PET) 
pode ser negativa nestes tumores, em função de 
seu crescimento lento e de sua boa diferenciação9. 

A forma difusa pode representar origem mul-
tifocal, disseminação endobrônquica, metástases 

hematogênicas ou combinações destes padrões, 
exibindo uma variedade de achados tomográficos 
entre eles consolidação (figura 8), múltiplos pe-
quenos nódulos (figura 9), opacidades em vidro 
fosco, pavimentação em mosaico (figura 10) e 
aerobroncogramas, com predomínio periférico e 
nos lobos inferiores, geralmente com pior prog-
nótico1,3,9. Condições benignas como proteinose 
alveoar, pneumonia lipoídica10,  infecção e he-
morragia devem ser consideradas no diagnóstico 
diferencial20. Alguns casos foram tratados com 
transplante pulmonar duplo. No entanto, muitos 
pacientes acabaram evoluindo com recorrência 
no orgão transplantado3.

Figura 7. A e B. Nódulos do espaço aéreo e consolidações com aerobroncograma em ambos os pulmões

Figura 8. A e B. Consolidação no lobo superior esquerdo. Nódulos do espaço aéreo e centrolobulares em vidro fosco com opacidades 
lineares ramificadas (padrão de árvore em bortamento) nos lobos médio e superior esquerdo.
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Entre as principais características dos subtipos 
mucinosos e mistos (mucinosos e não mucinosos) 
estão a localização periférica, reação desmoplási-
ca, produção de mucina, alta frequência em não 
fumantes, maior prevalência entre mulheres, baixa 
tendência à disseminação linfonodal e extratorá-
cica e propensão à multifocalidade9. Os sintomas 
incluem tosse, expectoração mucoide, dispneia, 
perda de peso, hemoptise e febre. A broncorreia, 
uma característica do tumor, só é observada nos 
estágios mais avançados da doença1. 

A biópsia cirúrgica é o padrão ouro para o 
diagnóstico. Quando contraindicada, as biópsias 
percutânea e transbrônquica podem ser utilizadas 
em correlação com os achados de imagem4,9.

Margarie-Mellon defendeu que o modelo 
de avaliação do crescimento exponencial, incor-
porando o critério de Akaike, é melhor do que 

Figura 9. A  e B. Extensa infiltração por pequenos nódulos de distribuição randômjca nos pulmõies.

Figura 10. A e B.  Opacidades em vidro fosco com septos interlobulares espessados de permeio em ambos os pulmões, configurando o 
padrão de pavimentação em mosaico.

as medidas em 2 planos nos casos dos nódulos 
subsólidos. A quantificação utilizando a velocidade 
de crescimento e/ou a inteligência artificial seria 
melhor no seguimento11.

Nos adenocarcinomas que se apresentam 
como nódulos subsólidos a evolução do seu cresci-
mento é melhor aferida pelo método exponencial4,11. 

O método ideal de manuseio que reduziria a 
mortalidade do câncer pulmonar permanece incerto.

CONCLUSÕES

O carcinoma de crescimento lepídico re-
presenta um subtipo do adenocarcinoma, com 
variados tipos de apresentação tomográfica e 
diferentes aspectos histológicos, podendo simular 
muitas outras doenças. Sua etiologia ainda não 
foi claramente determinada1 e há discordâncias 
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na literatura em relação ao predomínio sexual e 
etário1 e em relação à sua origem (multicêntrica 
ou unicêntrica.

A tomografia computadorizada de tórax 
tem fundamental importância na avaliação dos 
variados e diferentes padrões identifcados no Car-
cinoma de crescimento lepídico, cujos principais 

aspectos são nódulos subsólidos de densidade 
mista, nódulo em vidro fosco, nódulo do espaço 
aéreo único ou múltiplo, consolidação, atenuação 
em vidro fosco com septo interlobular espessa-
dos de permeio (padrão de pavimentação em 
mosaico), nódulos escavados, o sinal do halo e o 
aspecto de “árvore em brotamento”.
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RESUMO
A paracoccidioidomicose (PCM) é uma doença granulomatosa causada pelo fungo dimórfico Paracoccidioides brasiliensis. O 
envolvimento pulmonar é frequente na forma crônica da PCM, ocorrendo em cerca de 80% dos casos e sendo por vezes a 
única manifestação da doença. A radiografia e a tomografia computadorizada do tórax podem demonstrar diversos padrões, 
que ocorrem muitas vezes em conjunto em um mesmo paciente. O conhecimento das múltiplas manifestações radiológicas 
da PCM, bem como das suas características epidemiológicas e clínicas, pode permitir o diagnóstico precoce e o início do 
tratamento específico, reduzindo assim a morbidade e a mortalidade dessa infecção com grande prevalência no Brasil.

PALAVRAS-CHAVE
Paracoccidioidomicose, tórax, tomografia computadorizada.

ABSTRACT
Paracoccidioidomycosis (PCM) is a granulomatous disease caused by the dimorphic fungus Paracoccidioides brasiliensis. 
Lung involvement is common in the chronic form of PCM, occurring in around 80% of cases and sometimes being the only 
manifestation of the disease. Chest radiography and computed tomography can demonstrate different patterns, which 
often occur together in the same patient. Knowledge of the multiple radiological manifestations of PCM, as well as its 
epidemiological and clinical characteristics, can allow early diagnosis and initiation of specific treatment, thus reducing the 
morbidity and mortality of this infection, which is highly prevalent in Brazil.
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Paracoccidioidomycosis, Chest, Computed tomography.
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elementos fúngicos típicos de P. brasiliensis, como 
o aspecto típico de “roda de leme”7. 

MANIFESTAÇÕES RADIOLÓGICAS DA 
PCM PULMONAR

Radiografia de tórax

As alterações da PCM crônica são frequente-
mente múltiplas e inespecíficas. Vários padrões radio-
gráficos foram descritos na PCM pulmonar incluindo 
infiltrado intersticial, opacidades lineares e reticu-
lares, nódulos de tamanhos variáveis, opacidades 
irregulares e mal definidas, consolidação do espaço 
aéreo e lesões cavitárias1,6,7,9. Distorção arquitetural, 
enfisema paracicatricial e bronquiectasias de tração, 
denotando cronicidade e fibrose, também são ma-
nifestações radiográficas comuns da PCM pulmonar 
crônica2,6. Diferentes padrões radiográficos podem 
ser observados num mesmo paciente (padrão misto), 
envolvendo várias zonas dos pulmões, geralmente 
bilaterais8. Em áreas endêmicas, radiografias de tórax 
demonstrando alterações parenquimatosas bilaterais 
e simétricas nas zonas médias dos pulmões com 
enfisema associado nas bases pulmonares devem 
sugerir a doença. Na radiografia simples do tórax, a 
forma pulmonar crônica da PCM pode adquirir um 
padrão conhecido como “asa de borboleta” (Fig. 1).  

INTRODUÇÃO

A paracoccidioidomicose (PCM) é uma doen-
ça granulomatosa causada pelo fungo dimórfico 
Paracoccidioides brasiliensis (P. brasiliensis). PCM 
é a micose sistêmica endêmica mais comum na 
América Latina, especialmente no Brasil, Venezue-
la, Colômbia e Argentina. Embora a maioria dos 
casos ocorra nesses países, casos em países da 
Europa e na América do Norte têm sido descritos 
em viajantes e imigrantes1,2.

A doença é adquirida através da inalação 
de partículas que atingem os pulmões e causam 
a infecção primária. É caracterizada por envolvi-
mento pulmonar, e progressão crônica de lesões 
mucocutâneas1. Apresenta duas formas clinicas: a 
forma aguda ou subaguda (juvenil), mais agres-
siva, e a forma crônica (adulta)3,4.

A forma aguda da PCM representa 3% a 5% 
de todos os casos, afeta crianças, adolescentes e 
adultos jovens, e acomete principalmente o siste-
ma reticuloendotelial e o trato gastrointestinal3. 
A forma crônica da PCM, que ocorre geralmente 
na população adulta, é mais frequente, sendo a 
principal causa de mortalidade e de morbidade. A 
doença pulmonar ativa e lesão fibrótica pulmonar 
residual têm sido reportadas em 80% e 60% dos 
pacientes com PCM, respectivamente6. Neste arti-
go serão destacadas as manifestações radiológicas 
e tomográficas da PCM, com foco no envolvimento 
pulmonar relacionado à forma crônica.

O FUNGO 

As colônias de P. brasiliensis são compostas por 
células de levedura de diferentes tamanhos (4–30 
μm), geralmente com formato oval ou alongado, 
com múltiplas células em brotamento. O diagnósti-
co da PCM é estabelecido com a visualização do P. 
brasiliensis, seja no exame direto ou após isolamento 
do fungo na cultura, em amostras biológicas como 
escarro, lavado broncoalveolar, esfregaços de lesões 
mucocutâneas ou amostras de biópsia tecidual de 
lesões laríngeas, linfonodos cervicais ou pulmão. A 
coloração com metenamina-nitrato de prata (Gro-
cott-Gomori) é o principal método para visualizar os 

Figura 1. Radiografia do tórax em PA de homem com forma 
crônica de PCM pulmonar. Opacidades reticulares bilaterais mais 
proeminentes nas regiões centrais em terço médios dos pulmões 
(padrão “asa de borboleta”), associadas a distorção arquitetural e 
alterações enfisematosas nos lobos inferiores.
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Tomografia computadorizada 

A tomografia computadorizada (TC) possui 
maior sensibilidade que a radiografia de tórax 
na avaliação das doenças difusas pulmonares 
sendo mais específica para avaliar o padrão e a 
distribuição das anormalidades parenquimatosas 
pulmonares3. 

Os achados tomográficos mais comuns da 
PCM pulmonar crônica são opacidades em vidro 
fosco, consolidações, grandes e pequenos nódu-
los, massas, escavações, espessamento de septos 
interlobulares e lesões fibróticas2,9. A presença de 
múltiplos padrões concomitantes (padrão misto), 
é frequentemente observada na PCM e pode ser 
multifocal ou difusa. A distribuição dos achados 
geralmente é bilateral e simétrica, predominando 
nas regiões periféricas e posteriores dos pulmões. 
Todas as zonas pulmonares podem ser afetadas, 
com discreto predomínio nas zonas médias9. 

Alterações Pulmonares

1- OPACIDADES EM VIDRO FOSCO  
Opacidades em vidro fosco no parênquima 

pulmonar são descritas como o achado tomo-
gráfico mais prevalente em pacientes com PCM 
pulmonar crônica, quando ainda não tratados 
ou no início do tratamento, sendo sua presença 
mais frequente nestes pacientes em comparação 
com aqueles tratados por mais de 3 meses2,9. As 
opacidades em vidro fosco geralmente são es-
parsas, sem uma distribuição específica e podem 
estar associadas a outras lesões parenquimatosas 
pulmonares. O padrão em vidro fosco geralmente 
corresponde a espessamento de septos alveolares 
secundário a inflamação, com ou sem ocupação 
alveolar, porém pode alternativamente representar 
fibrose, nestes casos geralmente estão associados 
a distorção arquitetural7 (Fig. 2).

2- CONSOLIDAÇÃO
Consolidação do espaço aéreo ocorre com 

frequência variável nas TC de tórax e resulta da 
ocupação dos alvéolos por um exsudato inflama-
tório, composto principalmente por histiócitos e 
células gigantes, com poucos neutrófilos, linfócitos 

e células plasmáticas. O fungo é abundante nestas 
áreas e pode ser observado livre ou dentro de his-
tiócitos. Esse padrão é descrito na literatura como 
forma pneumônica. Com a progressão da doença, 
fibrose, necrose e escavação podem ocorrer em 
associação às áreas de consolidação4 (Fig 3). 

3- PADRÃO NODULAR
Nódulos são comumente observados na 

forma pulmonar crônica da PCM e podem ter 
tamanhos variados. Os macronódulos podem ser 
arredondados ou lobulados, isolados ou confluen-
tes. Múltiplos pequenos nódulos podem decorrer 
da disseminação hematogênica da doença e carac-

Figura 2. TC de tórax de paciente com PCM. Imagem no nível dos 
lobos inferiores mostra áreas de opacidades em vidro fosco na periferia 
dos pulmões. De permeio a estas alterações, observam-se opacidades 
lineares irregulares sugerindo alterações de evolução crônica.

Figura 3. TC do tórax de paciente com PCM com forma pulmonar 
crônica de PCM. Reconstrução coronal demonstra extensas 
consolidações esparsas, à esquerda associada a escavação. 
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teristicamente apresentam formas irregulares, com 
aspecto ovalar, alongados ou por vezes bizarros 
(Fig 4).  Os nódulos correspondem a granulomas 
circundados por fibras colágenas que tendem a 
confluir formando aglomerados e assumindo, 
assim, contornos irregulares. Esse padrão é des-
crito na literatura como forma granulomatosa, 
que se caracteriza por granulomas epitelióides 
no interstício pulmonar. Adicionalmente na PCM, 
os nódulos pulmonares podem ter atenuação 
em vidro fosco (Fig 5) ou apresentar necrose e 
escavações3.

4- LESÕES ESCAVADAS
Consolidações, nódulos e massas tendem a 

sofrer necrose resultando em lesões escavadas. 
Escavações constituem achado relativamente fre-

quente na TC dos indivíduos portadores de PCM. 
Souza e cols.9 observaram escavação em 42,9% de 
sua casuística, frequência pouco maior que a evi-
denciada por Muniz e cols.4 que foi de 36,7%. As 
cavidades em geral apresentam paredes espessas 
e contorno interno irregular (Fig 5). Escavações 
podem conter septações internas que represen-
tam septos interlobulares espessados separando 
lóbulos pulmonares secundários necróticos adja-
centes. Portanto, essas septações correspondem 
anatomopatologicamente, a septos interlobulares 
espessados que permaneceram íntegros.

SINAL DO HALO INVERTIDO 

O sinal do halo invertido (SHI) é definido 
como uma opacidade com atenuação em vidro 
fosco central circundada por um halo de consoli-
dação periférica10. Gasparetto e cols11 descreveram 
a associação entre o sinal do halo invertido e PCM, 
demonstrando sua presença em 10% dos casos 
estudados. Em doenças granulomatosas como 
sarcoidose, tuberculose e PCM o bordo externo 
do halo pode apresentar aspecto liso ou nodular. 
Na PCM o halo externo pode eventualmente ser 
irregular12. A presença de múltiplas lesões com 
características de SHI, principalmente se asso-
ciado a outros padrões, deve levar à suspeita de 
PCM (Fig 6).

Figura 4. Múltiplos nódulos de dimensões variadas, alguns maiores 
e por vezes confluentes, de contornos irregulares, esparsos pelos 
pulmões. Nota-se ainda padrão micronodular difuso e discretas 
alterações enfisematosas periféricas. 

Figura 5. TC de tórax de paciente com forma crônica de PCM. 
Imagem no terço médio dos pulmões mostra lesões escavadas 
de paredes espessas e irregulares, bilaterais. Destacam-se ainda 
múltiplos nódulos esparsos, sólidos e em vidro fosco.

Figura 6. TC do tórax de paciente com PCM pulmonar demonstra 
múltiplas opacidades com padrão do “sinal do halo invertido” no lobo 
superior direito. Nota-se ainda consolidação escavada, opacidades 
em vidro fosco e espessamento septal no pulmão esquerdo. Observar 
a associação de múltiplos padrões (padrão misto).
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com predominância nas zonas pulmonares média 
e inferior, deve levar o radiologista a incluir PCM 
no diagnóstico diferencial, em áreas endêmicas.

Figura 7. TC de tórax em paciente com PCM pulmonar crônica 
demonstra opacidades reticulares irregulares, nódulos, distorção 
arquitetural e alterações enfisematosas paracicatriciais  em ambos 
os pulmões, demonstrando o caráter fibrótico da doença. 

ALTERAÇÕES FIBRÓTICAS

A evolução crônica da PCM e as alterações 
induzidas pelo tratamento predispõem ao de-
senvolvimento de alterações fibróticas no pa-
rênquima pulmonar. Assim, o tecido pulmonar, 
além de alterações específicas do processo in-
flamatório, é progressivamente destruído pela 
fibrose. O padrão fibrótico consiste em áreas 
densas de fibrose com deposição proeminente 
de colágeno nas regiões peri-hilares. Na TC, a 
fibrose pulmonar é caracterizada por espessa-
mento intersticial peribroncovascular, enfisema 
paracicatricial, bronquiectasias de tração, faixas 
parenquimatosas e distorção arquitetural3 (Fig 7).

Em resumo, o aspecto radiológico da PCM 
na forma pulmonar crônica é bastante variado, 
seja na radiografia ou na TC de tórax. No entanto, 
a presença de múltiplas lesões (padrão misto), 
principalmente nódulos de dimensões variadas, es-
cavações e SHI, associados a alterações fibróticas e 
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RESUMO
O gênero Mycobacterium é formado por espécies do complexo Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium leprae e micobactérias 
não tuberculosas (MNT). A via de contágio principal pelas MNT é respiratória, em grande parte ligada aos aerossóis que são 
dispersados em banheiras, chuveiros e umidificadores. De acordo com informações do Sistema de Tratamentos Especiais da 
Tuberculose (SITE-TB), entre 2013 e 2019 foram notificados 2.731 casos novos de doença pulmonar por MNT. Na radiologia, a 
doença pulmonar por MNT em pacientes imunocompetentes se apresenta de duas formas: uma fibrocavitária e outra nodular/
bronquiectásica. Na forma fibrocavitária, as cavidades têm paredes finas e há distorção da arquitetura do pulmão, com 
predomínio de lesões nos lobos superiores. A forma nodular/bronquiectásica se caracteriza pela presença de bronquiectasias 
cilíndricas em vários lobos, opacidades centrolobulares por preenchimento de bronquíolos e sinais de aprisionamento aéreo. 
A diferenciação entre as MNT e a tuberculose tem sido objeto de estudo de trabalhos mais recentes com inteligência artificial 
(IA). No entanto, ainda serão necessários mais trabalhos para estabelecer o papel dos modelos de inteligência artificial no 
diagnóstico das MNT e a diferenciação para outras doenças.

PALAVRAS-CHAVE
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ABSTRACT
The Mycobacterium genus includes species from the Mycobacterium tuberculosis complex, Mycobacterium leprae, and non-
tuberculous mycobacteria (NTM). NTM infections are mainly spread via the respiratory route, primarily through aerosols 
in bathtubs, showers, and humidifiers. According to data from the Sistema de Tratamentos Especiais da Tuberculose (SITE-
TB), 2,731 new cases of NTM lung disease were reported between 2013 and 2019. In immunocompetent patients, NTM 
lung disease presents as either fibrocavitary or nodular/bronchiectatic. The fibrocavitary form is characterized by thin-
walled cavities, with lesions predominantly located in the upper lobes causing distortion of the lung architecture. In the 
nodular/bronchiectatic form, there are cylindrical bronchiectasis present in multiple lobes, centrilobular opacities caused 
by the filling of bronchioles, and indications of air trapping. Recent studies have used AI to differentiate between NTM and 
tuberculosis. However, further research is required to establish the role of AI models in diagnosing NTM and distinguishing 
it from other diseases.

KEY WORDS
Mycobacterium infections, non-tuberculous. Tomography, X-ray computed. Radiography.
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Na radiologia, a doença pulmonar por MNT 
em pacientes imunocompetentes se apresenta de 
duas formas: uma fibrocavitária e outra nodu-
lar/bronquiectásica. Eventualmente, pode haver 
coexistência destas duas formas ou mudança da 
predominância de um padrão para outro. Na 
forma fibrocavitária, as cavidades têm paredes 
finas e há distorção da arquitetura do pulmão, com 
predomínio de lesões nos lobos superiores (figura 
1). Os achados de disseminação broncogênica – 
preenchimento de bronquíolos – podem estar 
presentes, mas são menos intensos que na tuber-
culose, assim como as cavidades das MNT têm 
parede menos espessa que aquelas da tuberculose5 
(tabela 1). Frequentemente o paciente apresenta 
sequelas de outras doenças pulmonares – enfisema 
(figura 1) e sinais de fibrose, por exemplo – que 
o predispõe à infecção pelas MNT. Um estudo 
com densitovolumetria pulmonar mostrou que os 
pacientes com doença pulmonar por MNT apre-
sentavam redução da massa do parênquima dos 
dois terços superiores em virtude das cavidades 
e distorção arquitetural1,6.  

A forma nodular/bronquiectásica (figuras 4 e 
5) é menos comum que a fibrocavitária e apresenta 
achados de uma doença de vias aéreas. Diferen-
temente da apresentação fibrocavitária, doenças 
preexistentes são infrequentes. São comuns bron-
quiectasias cilíndricas em vários lobos (figura 5), 
opacidades centrolobulares por preenchimento de 
bronquíolos (figura 4) e sinais de aprisionamento 

INTRODUÇÃO

Micobactéria é um bacilo que possui uma 
parede constituída de ácidos micólicos e grande 
quantidade de lipídios, o que torna difícil a pe-
netração de corantes e outros produtos químicos 
em solução aquosa, daí a denominação bacilo 
álcool-ácido resistente (BAAR). O gênero Myco-
bacterium é formado por espécies do complexo 
Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium leprae 
e as micobactérias não tuberculosas (MNT)1. Estas 
MNT são encontradas no solo e fontes hídricas 
e se adaptam bem às condições existentes nos 
sistemas de fornecimento de água. A via de con-
tágio principal é respiratória por inalação, como 
acontece em banheiras de hidromassagem, chu-
veiros e durante a utilização de umidificadores. No 
entanto, as MNT também podem ser ingeridas 
ou inoculadas diretamente. Não há recomenda-
ção para o isolamento de pacientes com MNT 
porque o contágio direto é incomum, exceto nos 
portadores de fibrose cística2. 

De acordo com o tempo de crescimento 
em cultura, as MNT são classificadas em mico-
bactérias de crescimento lento, isto é, visível em 
menos de sete dias (M. avium, M. intracelulare e 
M. kansasii) ou rápido (M. abscessus, M. fortuitum 
e o M. chelonae). Doenças como a fibrose cística, 
bronquiectasias e doença pulmonar obstrutiva 
crônica, além de imunodeficiências e distúrbios da 
motilidade esofagiana podem predispor o paciente 
a uma infecção por MNT2,3.

De acordo com informações do Sistema de 
Tratamentos Especiais da Tuberculose (SITE-TB), 
entre 2013 e 2019 foram notificados 2.731 casos 
novos de doença pulmonar por MNT. O M. kansasii 
foi o organismo mais frequente com 622 casos, 
seguido do complexo M. avium com 612 e M. 
abscessus com 339 casos4. 

Os critérios microbiológicos para diagnóstico 
de uma MNT, segundo a American Thoracic Society 
são: duas culturas positivas de amostras do escarro 
ou uma cultura positiva no escovado ou lavado 
broncoalveolar (LBA) ou material de biópsia que 
mostra o BARR e/ou tecido de granulação associa-
dos a cultura positiva em LBA, escarro ou tecido2.

Figura 1. Doença pulmonar fibrocavitária por M. abscessus. Corte 
axial em janela de parênquima mostra redução de volume do lobo 
superior direito que possui duas grandes cavidades e bronquiectasias 
(setas pretas). No pulmão esquerdo observam-se pequenas opacidades 
centrolobulares e área de enfisema centrolobular (seta branca).
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aéreo. A predominância das lesões em lobo médio 
e língula e a maior quantidade de nódulos são duas 
características que ajudam a diferenciar os quadros 
de bronquiectasias associada à MNT das outras 
não relacionadas a esta doença7. Alguns autores 
cunharam o termo “síndrome de Lady Windermere” 
para indicar um subtipo de infecção por MNT com 
padrão de vias aéreas, em que as bronquiectasias 
e bronquiolites predominavam no lobo médio e 
língula. Este subtipo é mais comum em mulheres 
adultas, sem comorbidades e que suprimem a tosse 
de forma proposital (o mesmo comportamento da 
personagem “Lady Windermere” do livro de Oscar 
Wilde), o que, supostamente, ocasiona a predomi-
nância das lesões no lobo médio e língula3,8. 

Figura 2. Doença pulmonar fibrocavitária por M. kansasii. Corte 
axial em janela de parênquima mostra consolidações no lobo 
superior direito (setas) e opacidades centrolobulares, num padrão 
que lembra a tuberculose.

Figura 3. Doença pulmonar fibrocavitária por M. kansasii. Corte axial 
em janela de parênquima mostra consolidações, ectasias brônquicas 
e grande cavidade com parede fina (setas).

Figura 4. Doença pulmonar nodular/bronquiectásica por M. 
gordonae. Corte axial em janela de parênquima dos lobos superiores 
que mostra diversas opacidades centrolobulares por preenchimento 
bronquiolar (setas).

Tabela 1. Quadro comparativo entre as características tomográficas das MNT e tuberculose

MNT FIBROCAVITÁRIA MNT NODULAR/

BRONQUIECTÁSICA

TUBERCULOSE

CAVIDADES PAREDE FINA SEM CAVIDADE PAREDE ESPESSA

NÓDULOS + ++++ ++

DISTORÇÃO 

ARQUITETURAL

++++ + ++

CONSOLIDAÇÕES ++ + ++++

LESÕES PREEXISTENTES ++++ + +

BRONQUIECTASIAS DE TRAÇÃO CILÍNDRICAS DE TRAÇÃO 

APÓS CURA
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Figura 5. Doença pulmonar nodular/bronquiectásica por M. 
gordonae. Corte axial em janela de parênquima do lobo médio 
e língula que mostra bronquiectasias (setas brancas) e pequena 
consolidação na língula (seta preta).

Linfonodomegalias e derrames pleurais são 
incomuns nas formas fibrocavitárias e nodular/bron-
quiectásica2,3. Em geral, as formas fibrocavitárias 
têm um prognóstico pior e a melhora em muitos 
casos é parcial, com períodos de recorrência3.

Uma terceira forma menos comum de doença 
pulmonar por MNT é a pneumonia por hiper-
sensibilidade ao complexo M. avium (MAC) que 
ocorre pelos aerossóis dispersados em banheiras de 
hidromassagem. O aspecto radiológico é composto 
por opacidades em vidro fosco, nódulos centro-
lobulares e áreas de aprisionamento aéreo3, assim 
como ocorre em apresentações de pneumonia 
por hipersensibilidade secundárias a outras causas.

A diferenciação entre as MNT e a tuberculose 
tem sido objeto de estudo de trabalhos mais re-
centes com inteligência artificial (IA). Os desenhos 
de estudo variam entre modelos que detectam a 
frequência das lesões em cada doença a outros 
que analisam as características mais pertinentes 
para fazer essa diferenciação. No entanto, ainda 
serão necessários mais trabalhos para estabele-
cer o papel dos modelos de inteligência artificial 
no diagnóstico das MNT e a diferenciação para 
outras doenças9,10.
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RESUMO
Em dezembro de 2019, na cidade de Wuhan, China, foi identificada uma síndrome respiratória aguda grave causada por 
um novo coronavírus. A síndrome foi denominada de doença do coronavírus-19 (COVID-19) e o vírus causador, a síndrome 
respiratória aguda grave coronavírus-2 (SARS-CoV-2). O que se seguiu foi uma das maiores catástrofes epidemiológicas da 
história recente da humanidade, com efeitos que ainda permanecem nos dias de hoje. Após o período agudo da doença, 
diversos sintomas persistentes e de resolução lenta compõem o que se denomina como COVID de longa duração. A avaliação 
e acompanhamento por imagens, em particular com a tomografia computadorizada do tórax é utilizada para caracterizar os 
padrões mais frequentemente associados a esta síndrome.
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ABSTRACT
In December 2019, in Wuhan, China, a severe acute respiratory syndrome caused by a new coronavirus was identified. 
The syndrome was called coronavirus disease-19 (COVID-19) and the causative virus, severe acute respiratory syndrome 
coronavirus-2 (SARS-CoV-2). One of the most significant epidemiological catastrophes in recent human history followed, 
with effects that persist today. After the acute period of the disease, several persistent and slowly resolving symptoms make 
up what is called long-lasting COVID. Imaging assessment and monitoring, in particular chest computed tomography, is 
used to characterize the patterns most frequently associated with this syndrome.
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Em pacientes que tiveram COVID-19, diversos 
trabalhos têm demonstrado a persistência de altera-
ções inflamatórias e, numa pequena percentagem, 
o desenvolvimento de fibrose pulmonar. Em torno 
de 7% dos pacientes internados evolui com doen-
ça intersticial inflamatória persistente na TC, seis 
semanas após a alta. A maioria destes pacientes 
apresenta sinais de pneumonia em organização 
que regride após o tratamento com corticoides9,10.

Traumas ou eventos infecciosos são acompa-
nhados de uma reação denominada de síndrome 
de resposta inflamatória sistêmica. Esta síndrome, 
quando acompanhada por reações intensas, cau-
sa uma tempestade de citocinas que resulta em 
injúria pulmonar, coagulopatias e insuficiência de 
múltiplos órgãos. No entanto, em contraposição 
a esta reação inflamatória, o organismo responde 
com uma imunodepressão que visa restabelecer a 
homeostase do sistema imunológico, a síndrome 
de resposta anti-inflamatória. Quando a resposta 
anti-inflamatória é muito exacerbada, o resultado 
é a persistência da inflamação, imunossupressão 
e catabolismo. Um estado descrito em pacientes 
que tiveram septicemias e que também ocorre na 
CLD11. Um efeito secundário à síndrome de resposta 
anti-inflamatória é a maior suscetibilidade às infec-
ções de outra natureza e a reativação da infecção 
viral original. Em paralelo, são encontrados níveis 
elevados de fator de transformação do crescimento 
beta que está associado à fibrose pulmonar11.

 ASPECTOS DE IMAGEM

Análises de radiografias de pacientes pós-
-COVID com 12 semanas de evolução são anor-
mais em 32% dos casos. Os fatores associados à 
persistência de alterações radiográficas são idade 
elevada, duração da internação, obesidade e nível 
aumentado de LDH12. 

Nas TCs de tórax, as opacidades em vidro fos-
co são as alterações mais comuns. Após três meses 
de seguimento também se identificam reticulações 
e bronquiectasias, proporcionais à gravidade do 
quadro clínico durante o período de internação. A 
fisiopatologia destas alterações parece estar relacio-
nada às sequelas das fases do dano alveolar difuso e 

INTRODUÇÃO

Sequelas de infecções virais já foram rela-
tadas nos surtos da síndrome respiratória aguda 
pelo SARS-CoV-1 (SARS) e síndrome respiratória 
do Oriente Médio (MERS). Os seguimentos de 
pacientes que tiveram MERS mostram que 36% 
apresentam alterações residuais por lesões se-
melhantes à fibrose após seis semanas1. Idade 
elevada e sexo masculino estiveram associados a 
mais complicações pós-SARS e MERS2,3. 

Após quatro semanas do início da doen-
ça relacionada ao coronavírus-19 (COVID-19), a 
persistência de sintomas respiratórios, que po-
dem estar acompanhados de desordens mentais 
e sintomas genéricos como fadiga é conhecida 
como COVID de longa duração (CLD). O período 
pós-agudo pode ser subdividido em subagudo 
quando ocorre nas 12 primeiras semanas ou crô-
nico se os sintomas continuam por mais de 12 
semanas, sem que haja uma explicação por um 
outro diagnóstico4,5. Nos relatos de literatura, a 
prevalência da CLD oscila entre 32,6% e 87,4%5. 
Em pacientes que foram hospitalizados, em torno 
de 50-70% apresentam sintomas de CLD até três 
meses depois da alta. Nos doentes que não foram 
hospitalizados, cerca de 50-75% são assintomáti-
cos, um mês após a doença6.

As causas para os sintomas da CLD são va-
riadas e incluem a persistência do vírus no san-
gue, reinfecção, reações inflamatórias ou imunes, 
fatores psicológicos e sequelas de infecções2. Os 
sintomas mais comuns são a fadiga, tosse, disp-
neia e distúrbios neuropsicológicos7. Do ponto 
de vista da função pulmonar há uma redução da 
capacidade de difusão1,2. 

Segundo as diretrizes da British Thoracic So-
ciety, no seguimento dos pacientes com a CLD é 
recomendável a realização de radiografia de tórax 
após 12 semanas do início da doença. A existência 
de alterações radiográficas ou persistência de 
sintomas neste período demanda a realização 
de uma segunda radiografia. Caso o panorama 
continue inalterado ou piore, uma tomografia 
computadorizada (TC) e angiotomografia são 
necessárias para elucidação diagnóstica8.
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a micro e macrotromboses pulmonar. Idade acima 
de 50 anos, maior extensão de comprometimento 
do parênquima, síndrome de angústia respiratória 
do adulto (SARA) e uso de ventilação mecânica 
estão associados aos achados das TCs13.

    A comparação entre grupos de pacientes 
internados pós-alta que tiveram ou não COVID-19 
mostra que os pacientes pós-COVID apresentam 
maior risco de mortalidade, readmissão e disfunção 
de múltiplos órgãos, principalmente os indivíduos 
acima de 70 anos. A taxa de readmissão é de 29% 
e de mortalidade de 12% após 140 dias de alta4,14.

As causas de lesões semelhantes à fibrose na 
CLD ainda não são bem conhecidas, mas podem 
estar relacionadas às complicações do período de 
internação como a doença pulmonar induzida 
por ventilação mecânica, hiperóxia e pneumonias 
bacterianas9,5,15. Também é digno de nota que nem 
todas as lesões ocorrem por fibrose e que há um 
componente atelectásico nas lesões. Trabalhos 
prévios que analisaram descobertas semelhantes 
nos surtos de SARS-CoV-1 e MERS-CoV mostraram 
que essas alterações desapareceram com o tempo16. 

De forma didática reconhecem-se cinco pa-
drões de apresentação das lesões na TC de tórax. 
O padrão de reabsorção (79,3%), de doença de 
pequenas vias aéreas (66,5%), misto (51,7%), de 
lesões semelhantes à fibrose (37,9%), de lesões 
semelhantes à pneumonia intersticial não-espe-
cífica (PINE) (13,8%) e de lesões semelhantes à 
pneumonia em organização (6,9%)17.

A principal alteração do padrão de reabsorção 
é a opacidade em vidro fosco que tem significado 
diferente do vidro fosco da fase aguda. Na CLD, 
o vidro fosco representa processo inflamatório 
residual e que tende a desparecer com o tempo17.

No padrão de doença de pequenas vias aéreas 
destaca-se a presença de aprisionamento aéreo que 
pode ser ocasionado por bronquiolite constritiva ou 
uma alteração da microvasculatura pulmonar, am-
bos associados a distúrbios de ventilação/perfusão17.

O padrão de alterações semelhantes à PINE 
(reticulado periférico, irregularidade de interfaces, 
opacidades em vidro fosco) se sobrepõe ao de 
lesões semelhantes à fibrose e suscita os mesmos 
questionamentos em relação à importância clínica 

deste achado na avaliação de longo prazo.
Em resumo pode-se afirmar que as alterações 

pós-COVID-19 são comuns e variadas do ponto de 
vista clínico. Os sintomas mais frequentes são a fadiga 
e dispneia. Em torno de 21% dos pacientes perma-
necem sintomáticos após cinco semanas e 13,7% 
após 12 semanas. Os protocolos de seguimento in-
cluem a radiografia de tórax com 12 semanas e a TC 
nos casos com sintomas ou alterações radiológicas 
persistentes. Uma parte destes pacientes desenvolve 
fibrose pulmonar cuja origem é multifatorial ligada 
a ação direta do vírus, reação inflamatória sistêmica, 
infecções associadas, oxigenoterapia, ventilação 
mecânica e fatores genéticos18.

Figura 1. Tomografia computadorizada de tórax em janela de 
parênquima evidencia padrão de reabsorção caracterizado por 
opacidades em vidro fosco geográficas difusas.

Figura 2. Tomografia computadorizada de tórax em janela de 
parênquima, com apneia expiratória evidencia padrão de doença de 
pequenas vias aéreas que caracteriza por regiões com aprisionamento 
aéreo lobular e esparso por ambos os pulmões.
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RESUMO
A doença pulmonar obstrutiva crônica (DPOC) está entre uma das principais causas de morbidade e mortalidade ao longo 
do mundo. É definida como obstrução irreversível do fluxo aéreo, com apresentação heterogênea, podendo acometer as 
vias aéreas ou o parênquima pulmonar.  Os pacientes com DPOC frequentemente apresentam outras comorbidades, que se 
correlacionam e modificam os seus prognósticos. A tomografia computadorizada de tórax se tornou o principal exame de 
imagem para avaliação do DPOC da forma mais completa, caracterizando os seus múltiplos fenótipos.
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Tomografia computadorizada de tórax; Doença pulmonar obstrutiva crônica; Enfisema pulmonar; Via aérea; Pulmão.

ABSTRACT
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the leading causes of morbidity and mortality worldwide. It is 
defined by irreversible airflow obstruction and is a heterogeneous disease that affects the airways and/or the parenchyma. 
Comorbidities can often coexist with COPD, worsening the prognosis of both morbid conditions. These distinct aspects of 
COPD can be addressed through imaging, with computed tomography (CT) being the technique of choice for phenotype-
driven characterization.
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Chest computed tomography; Chronic obstructive pulmonary disease; Pulmonary emphysema; Airway; Lung.

Avaliação por imagem dos Pacientes com 
Enfisema Pulmonar 
Imaging Evaluation of Patients with COPD

Phillipe Martins1

Rua Barão de Flamengo, 24, 101, CEP:22220-080, Flamengo, Rio de Janeiro, Rio de Janeiro, Brasil
Email: phillipe.martins19@gmail.com

1 Mestre em Radiologia - Membro do Colégio Brasileiro de Radiologia - Membro da Sociedade de Radiologia do Rio de Janeiro



Martins PAVALIAÇÃO POR IMAGEM DOS PACIENTES 
COM ENFISEMA PULMONAR

74 PulmãoRJPulmão RJ 2024;32(1): 73-80

body mass index and other diseases, leading to 
underrecognition and delayed diagnosis8. The two 
major pathophysiologic features of the COPD are 
emphysematous destruction of lung structure and 
morphofunctional airway disease. Pulmonary func-
tion tests (PFT) are used for the diagnosis and 
assessment of COPD, but PFT have limited value in 
measuring airway obstruction, especially in small 
airways that are predominantly affected before 
the onset of emphysema9. Furthermore, normal 
spirometry is now known not to imply an absence 
of lung or airway injury and patients with normal 
spirometry who have a history of chronic tobacco 
smoke exposure might have substantial airway 
and parenchymal disease detected by CT scan10. 

COPD is also associated with significant ex-
trapulmonary multimorbidity, including cardio-
vascular, endocrine, and musculoskeletal system 
abnormalities, all of which impact the quality of 
life and prognosis of the patient. Additionally, 
COPD patients are at high risk for lung cancer11. 

Imaging modalities were classically perfor-
med primarily to assess lung morphology. Howe-
ver, with the advancement of knowledge about 
radiogenomics and COPD phenotypes associated 
with extrapulmonary manifestations, CT takes 
on a new challenge. The aim of this review is to 
summarize the current role of CT in the assessment 
of patients with COPD. Magnetic resonance ima-
ging in COPD patients is beyond the scope of this 
article due to its limited availability on a large scale 
in low-resource countries, its high cost for use in 
research studies and requires validations through 
several multicenter randomized controlled trials.

IMAGING 

Radiographic

Chest X-ray (CXR) has been used in the exa-
mination of patients with emphysema in the past. 
Signs of COPD were described, including the 
presence of air-filled bubbles, rectification and 
lowering of the diaphragm, focal reduction of 
pulmonary vasculature, and increased retrosternal 
space2,3,12. The only direct radiographic sign of 
emphysema is the presence of bullae9. 

ABBREVIATIONS 

COPD: Chronic obstructive pulmonary disease
CT: Computed tomography
CXR: Chest x-ray
FEV1: Forced expiratory volume in 1 second
FVC: Forced vital capacity
GOLD: Global Initiative for Chronic Obstructive 

Lung Disease
HU: Hounsfield unit
PFT: Pulmonary function tests

INTRODUCTION

Chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) is defined by spirometric evidence of air-
flow obstruction and includes conditions such as 
emphysema, chronic bronchitis, and reversible or 
irreversible small airways obstruction1. It is a glo-
bally distributed condition, given that its primary 
causal factor is tobacco smoking, a habit in socie-
ties worldwide2,3. COPD has a prevalence of 11.7 
%, leading to approximately three million deaths 
annually, including its complications3. COPD is the 
fourth leading cause of death in the United States4. 
According to the World Health Organization, COPD 
is projected to become the third leading cause of 
death worldwide by the year 20305.

The Global Initiative for Chronic Obstructive 
Lung Disease (GOLD) is the most widely used in-
ternational classification system for COPD patients. 
GOLD is subdivided into four grades based on 
the ratio of forced expiratory volume in 1 second 
(FEV1) to forced vital capacity (FVC) of less than 
0.7 and the FEV1 predictive percentage1,3. The 
treatment goals are to reduce the progression of 
symptoms, alleviate acute decompensation and 
provide support, using Beta-2-agonist or antimus-
carinic bronchodilators, inhaled corticosteroids, 
oxygen supplementation, antibiotics, and finally, 
lung reduction surgery or transplantation6. 

COPD is an insidious disease, with many 
years between the development of pulmonary 
function abnormalities and the onset of serious 
respiratory symptoms7. Respiratory symptoms are 
sometimes erroneously attributed to aging, higher 
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Despite the low cost and widespread availa-
bility of CXR, the limiting drawbacks of radiogra-
phy include low specificity, reduced sensitivity in 
assessing mild disease, substantial inter-observer 
variability in findings interpretation, and the ina-
bility to quantify the severity of emphysema9.  

Computed tomography

The growing availability of CT worldwide 
position it as the most precise imaging method 
compared to CXR for characterization of COPD1. 
Moreover, the enhanced resolution achieved with 
modern CT scanners with multiple rows of de-
tectors allows for the thinnest sections possible, 
and imaging findings correlate well with anato-
mopathological findings13,14. 

CT is a well-recognized imaging approa-
ch for identification and quantification of em-
physema and bronchial wall thickness, using a 
combination of visual and quantitative auto-
matic methods. Importantly, the extension of 
emphysema and bronchial wall thickness are 

independent markers of the degree of airflow 
obstruction and the risk of exacerbation. Em-
physema is also associated with an increased risk 
of all-cause mortality in COPD patients1,15. The 
spatial distribution of imaging findings serves 
as a crucial prognostic factor, with lower lobe 
emphysema indicating worse outcomes15. 

Simple unenhanced thin-section volume-
tric acquisition is recommended when utilizing 
chest CT for COPD patients16. CT scans should 
be evaluated with lung window settings (usually 
with window level – 700 UH and window width 
1500 UH). Expiration acquisition is advisable and 
post-processing features should always be inclu-
ded, such as minimum intensity projection (MinIP) 
reconstruction, for better visualizations of subtle 
emphysema and other lower attenuation changes1,9.

A Statement of the Fleischner Society for 
CT-Definable Subtypes of Chronic Obstructive 
Pulmonary Disease recommend a setting for scan 
parameters (table 1)1. 

Table 1. Standard CT parameters for evaluation of COPD

Parameter Value

CT configuration Multidetector row CT ≥ 16 detectors

Pitch 1 – 14

Colimattion ≤ 1 mm

Kilovolt peak 120

Effective milliampere second 40 – 200

Reconstruction algorithms Smooth and sharp

Reconstruction section 0.625 – 1 mm
Modified to Fleischner Society1.

There is a visual phenotype CT classification 
system for stratifying COPD patients based on 
the predominance of imaging findings. Patients 
are classically categorized into emphysematous 
or airway disease predominant with substantial 
overlapping1 (figure 1). 

Pulmonary emphysema is identified by areas 
of low attenuation on CT, corresponding to ab-
normal permanent dilatation of the air spaces 

distal to the terminal bronchioles in the patho-
logical specimens, accompanied by alveolar wall 
destruction3,9,13. The emphysematous group is 
classified into centrilobular, paraseptal and panlo-
bular types based on a visual approach (figure 1). 

The centrilobular form of emphysema (fi-
gure 1A) is the type most closely associated with 
tobacco and is upper lung predominant9. Centri-
lobular types are trace with minimal centrilobular 
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lucencies occupying < 0.5% of a lung zone; mild 
with scattered centrilobular lucencies involving 
0.5 – 5% of a lung zone; moderate with many 
well-defined centrilobular lucencies occupying > 
5% of any lung zone; confluent with coalescent 
centrilobular lucencies that compromise multiple 
secondary pulmonary lobules without distortion 
architecture; advanced destructive emphysema 
with panlobular lucencies, with hyperexpansion 
of secondary pulmonary lobules and distortion 
of pulmonary architecture. The panlobular pat-
tern (figure 1B) is classically described in patients 

with alpha1-antitripsin deficiency that show lower 
lobe predominant lucencies involving generalized 
destruction of all acini. Paraseptal are subdivided 
into two groups, mild paraseptal emphysema and 
substantial paraseptal emphysema, the former 
exhibit small (≤ 1 cm), well-demarcated rounded 
juxtapleural lucencies aligned in a row along a 
pleural margin, while the latter exhibit large (> 
1 cm) juxtapleural cyst-like lucencies or bullae, 
involving more than one lung apex aligned in a 
row along a pleural margin1 (figure 1A). 

Figure 1. Subtypes of emphysema and bronchial wall thickness depicted in axial chest CT lung window images of different patients (A - B). In 
(A), bronchial wall thickness is indicated by the white arrowhead, while paraseptal (yellow arrow) and centrilobular (blue arrow) emphysema 
are also visible. Panlobular emphysema (white arrow) is shown in another patient (B). Courtesy Dr. Pedro Augusto Gama Carpentieri Primo.

Objective quantification of emphysema using 
CT involves automated tool employing mathematic 
approaches (also called metric) by computer assis-
ted methods, measuring emphysema area at full 
inspiration image through threshold density value, 
histogram mapping, or overall CT density of the 
lung parenchyma. There is some divergence in the 
literature regarding the best Housfield unit (UH) den-
sity value to define emphysema, but most software 
utilize a value bellow -950 UH13,17,18. Quantitative CT 
analysis is useful in evaluating mild emphysema, as it 
may go unnoticed on visual analysis. Nevertheless, 
quantitative CT may present a false positive rate 
of emphysema and cannot describe emphysema 
distribution relative to secondary lobar9. 

Airway disease pattern types are bronchial 
disease and small airway disease. Bronchial disease 

reveals thickening of walls of segmental and sub-
segmental airways (figure 1A and 2C) but lacks 
consensus regarding technique and measuring 
cutoff value3. Small airway disease shows peripheral 
micronodular inflammatory centrilobular opacities, 
associated or not gas trapping1. Abnormal air tra-
pping is a hallmark of small airway disease. Air tra-
pping pathophysiology is understood by prolonged 
lung emptying due to bronchiolar narrowing and 
emphysematous destruction with loss of the elastic 
recoil force needed to drive air out of the lungs as 
an indirect sign of peripheral airway obstruction, 
predominantly seen on expiratory images1,15. 

Data suggests that small airways abnormality 
(e.g. air trapping) precedes emphysema develo-
pment3,8,19. Resistance to flow through tubes is 
inversely related to the reduction in the radius rai-
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sed to the fourth to fifth power20. A Mc Donough 
et al study with 78 patients with COPD indicates 
that narrowing and loss of terminal bronchioles 
precede emphysematous destruction in COPD20. 
Autopsy studies have showed that up to one-third 
of the lung can be destroyed by emphysema be-
fore respiratory function becomes impaired9. 

Respiratory symptoms typically precede air-
flow limitation. Furthermore, patients without 
spirometry abnormalities may demonstrate 
emphysema, thickening of airway walls and air 
entrapment3. Substantial heterogeneity exists 
among patients with COPD with respect to clinical 
presentation, physiological characteristics, ima-
ging characteristics, response to therapy, disease 
progression, and, ultimately, survival21. Thus, Chest 
CT has the potential to identify early disease in 
individuals without airflow obstruction7,8.  

Additional visual features on CT include 
trachea abnormalities and cylindrical bronchiec-
tasis. The trachea may adopt a characteristic 
morphology in CT exams such as outpouching/
diverticula, tracheobronchomalacia, and the tra-
chea “in sabre”, which increases anteroposterior 
diameter and shorten transverse diameter, but 
is not a pathognomonic sign3. 

The classical bronchiectasis definition is a 
dilated bronchial lumen relative to the adjacent 
artery, lack of bronchial tapering, or the presence 
of bronchi within 1 cm of the pleural surface. 
Of note, bronchiectasis is associated with more 
severe airflow obstruction and with hospital ad-
mission for exacerbation1. 

COPD patients experience exacerbations 
during the natural course of disease that wor-
sen prognostication. One of the causes of exa-
cerbation is infectious agents and viral is more 
common. Of note, therapy with corticosteroid 
inhalator is associated with increased risk of in-
fection occurrence, higher glucose level and 
osteopenia. CT is a good option in the setting 
of COPD exacerbation wherever it shows conso-
lidation or ground glass infiltrates for infection6. 

COPD is not a single-organ disease10. While 
prevalence of COPD is higher in elderly people, 
multimorbidity is common in these individuals, 

being that tobacco is a common risk factor for both 
conditions. Multimorbidity influences mortality 
and hospitalizations regardless of the severity of 
airflow obstruction and deserves specific treat-
ment22. Therefore, routine chest CT during follow 
up can aid in identifying comorbid conditions and 
certain CT features may serve as surrogate markers 
of comorbidity in COPD patients4. 

The cardiovascular system can be affected in 
COPD patients1. Cardiovascular disease has a greater 
prevalence in COPD, and the risk of cardiovascular 
events is heightened after an acute exacerbation of 
COPD. Coronary artery calcifications depicted on 
routine CT is considered evidence of high risk for co-
ronary events and raised mortality in COPD. Even a 
non-ECG-gated CT done in clinical COPD context 
could assess coronary calcification besides ECG-gated 
CT. This important finding suggests that clinically avai-
lable chest CT scans may provide information about 
heart disease risk that can then guide further cardiac 
evaluation and optimization of cardiac risk reduction 
strategies in patients with COPD4,19 (figure 2A and B). 

In regions with reduced ventilation, hypo-
xic vasoconstriction occurs leading to increased 
pulmonary arterial resistance and, secondary to 
adaptive processes, pulmonary hypertension, 
and right ventricular dysfunction. Pulmonary 
hypertension is an independent predictor of 
hospitalization and death in COPD patients. 
Pulmonary artery-aorta ratio of more than 1 
was shown to be an independent risk factor for 
exacerbations in patients with COPD3.

The incidence of vertebral fractures on chest 
CT is increased in individuals with COPD. Evaluation 
of the lung parenchyma and thoracic vertebrae 
on chest CT imaging may provide critical insight 
into osteoporosis risk, suggesting that chest CT 
imaging may facilitate selection of those high-risk 
patients that should be referred for further bone 
mineral density assessment, especially men with 
COPD not contemplated for general osteoporo-
sis screening guidelines. Moreover, sarcopenia in 
COPD patients exhibits a high prevalence with a 
worse prognosis. Skeletal muscle area measured 
at CT has been associated with clinical outcomes 
and exacerbations in COPD patients4,19. 



Martins PAVALIAÇÃO POR IMAGEM DOS PACIENTES 
COM ENFISEMA PULMONAR

78 PulmãoRJPulmão RJ 2024;32(1): 73-80

In addition, lung cancer is also frequently 
observed in individuals with COPD and is a 
major cause of mortality. COPD patients have 
various risk factors for osteoporosis, such as 
low BMI, decreased activity, tobacco smoking, 
age, systemic inflammation, and use of corti-
costeroids. Annual low-dose CT scans are re-
commended for lung cancer screening in indi-

viduals with COPD due to smoking, following 
guidelines for the general population22. There is 
a growing demand for CT scans in middle-aged 
to elderly patients in lung cancer screening, 
including those with COPD. CT scans for lung 
cancer screening and COPD monitoring provide 
a valuable opportunity for risk stratification for 
comorbidities in these patients4,23 (figure 2). 

Figure 2. COPD patients with additional features in chest CT (A – C). In A and B, CT image of the same patient show emphysematous 
destruction of lung parenchyma and calcification in the aorta and coronary arteries. In C, CT image reveals a suspicious lung nodule (green 
arrowhead), as well as emphysema and bronchial wall thickness (green arrow). Courtesy Dr. Pedro Augusto Gama Carpentieri Primo.

CONCLUSION

 	 COPD is a significant public health pro-
blem; however, it is also a common, preventable, 
and treatable disease. Extensive underdiagnosis 
and misdiagnosis result in patients receiving no 
treatment or incorrect treatment.

Given the heterogeneity of COPD with 
various patient phenotypes, variable symptom 
progression, and response rates to treatment, 
CT imaging aids physicians in making specific 
individual diagnoses that better characterize the 
patient’s chronic lung disease profile. This facili-
tates a more personalized approach to medicine. 
Additionally, CT helps identify the presence of 
frequent comorbidities that may be overlooked 
in regular clinical practice, deserving proper treat-
ment. There is a wealth of information that can be 
extracted from a single, full-inspiration CT image.
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RESUMO
O edema pulmonar é definido como o acúmulo extravascular de líquido nos pulmões, podendo ser classificado quanto 
aos seus mecanismos fisiopatológicos, resumidos na equação de Starling e tendo como principais protótipos etiológicos, 
o edema pulmonar cardiogênico e o edema por síndrome do desconforto respiratório agudo (SDRA)1,2,4. Na presente 
revisão, apresentamos os principais achados tomográficos que nos permitem distinguir entre essas duas entidades, além de 
sugerir prováveis diagnósticos diferenciais menos prováveis. Por fim, destacamos a importância do atual uso de um método 
quantitativo prático na avaliação de rotina do edema pulmonar5. 

PALAVRAS-CHAVE
Edema pulmonar, tomografia computadorizada.

ABSTRACT
Pulmonary edema is defined by a extravascular accumulation of fluid in the lungs, which can be classified according 
to its pathophysiological mechanisms, summarized in the Starling equation and having as main etiological prototypes, 
cardiogenic pulmonary edema and due to acute respiratory distress syndrome (ARDS)1,2,4. In the present review, we present 
the main tomographic findings that allow us to distinguish between these two entities, in addition to suggesting less likely 
differential diagnoses. Finally, we highlight the importance of the current use of a practical quantitative method in the 
routine assessment of pulmonary edema5. 

KEY WORDS
Pulmonary edema, computed tomography.
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hidrostática nos capilares pulmonares, levando a 
aumento na filtração transvascular de fluidos e, até 
mesmo, no transporte ativo de fluidos, resultam 
em inundação do espaço alveolar (com fluido 
pobre em proteína), fisiopatologia usualmente 
observada no edema cardíaco agudo ou na so-
brecarga de volume1,2. Em contraste, o aumento 
da permeabilidade vascular pulmonar, com maior 
fluxo de fluido e macromoléculas para o interstício 
e espaços aéreos pulmonares, associado, muitas 
vezes, à intensa inflamação mediada por células 
do sistema imunológico inato, e a danos à barreira 
endotelial alveolar e epitelial alveolar (fluido rico 
em proteínas) são observados no edema pulmonar 
não cardíaco3. (Figura 2).

PRINCIPAIS ACHADOS DE IMAGEM

O edema pulmonar cardiogênico é o tipo 
mais comum de edema pulmonar hidrostático, 
enquanto a síndrome do desconforto respirató-
rio agudo (SDRA), o tipo mais comum de ede-
ma pulmonar por aumento da permeabilidade 
capilar, além de corresponderem à primeira e 
segunda principais causas de edema pulmonar 
gerais, respectivamente1,2. Assim, é razoável con-
siderar essas entidades como protótipos, sendo 
essencial que o médico esteja capaz não somen-
te de reconhecer as principais manifestações 
radiológicas do edema pulmonar agudo, mas 
distinguir entre uma possível causa cardiogênica 
ou SDRA, além de fornecer achados adicionais 
que possam sugerir diagnósticos diferenciais 
menos prováveis (tabela 1).

Ao longo dos anos, vários estudos tentaram 
estabelecer critérios radiológicos que pudessem 
distinguir o edema pulmonar cardiogênico e a 
SDRA. Os resultados destes estudos não são con-
sistentes, porém diante de alguma concordância, 
cabe pontuarmos alguns aspectos de imagem 
tomográficos que podem apontar um diagnóstico 
diferencial mais provável2. 

O aumento do tamanho do coração e do volu-
me sanguíneo pulmonar, identificados pela presença 
de vasos pulmonares dilatados, são característicos 
do edema pulmonar cardiogênico, enquanto a 

INTRODUÇÃO

O edema pulmonar é definido como o acú-
mulo extravascular de líquido nos pulmões2,4. 
Existem várias maneiras de categorizar o edema 
pulmonar. Uma abordagem mais prática seria 
dividir o edema pulmonar em cardiogênico e 
não cardiogênico, uma vez que essa é a principal 
causa dessa patologia. Classificações mais com-
plexas (Tabela 1) baseiam-se na fisiopatologia 
do edema pulmonar, explicada pela equação de 
Starling1,2,4. Essa abordagem leva em considera-
ção três fatores determinantes: (i) o equilíbrio 
entre as pressões hidrostática e coloidosmótica 
nos capilares do interstício pulmonar; (ii) a per-
meabilidade das membranas capilar e alveolar 
e (iii) a capacidade de reabsorção do fluido 
intersticial pelos vasos linfáticos1,2. 

Edema pulmonar cardiogênico ou hidros-
tático é definido por um aumento na pressão 
capilar hidrostática, secundário a uma ele-
vação da pressão dos vasos pulmonares, fi-
siopatologia usualmente observada no edema 
cardíaco agudo ou na sobrecarga de volume. O 
edema pulmonar não cardiogênico ou edema 
por permeabilidade, por sua vez, é caracterizado 
pela presença de intensa inflamação alveolar e 
intersticial, ocasionada por um dano mediado 
por células imunes inatas do endotélio e da 
barreira epitelial alveolares, com consequente 
edema pulmonar exsudativo, rico em proteínas3. 

Postulava-se que as forças de filtração de 
Starling eram as únicas forças motrizes para o fluxo 
de líquido da corrente sanguínea para o espaço 
extravascular. Nas últimas quatro décadas, foram 
feitos quatro refinamentos importantes: (i) a reab-
sorção de líquidos do espaço alveolar é realizada 
principalmente pelo transporte vetorial ativo de 
sódio; (ii) no cenário específico de insuficiência 
cardíaca, bombas que normalmente liberam o 
alvéolo de íons também podem fornecer trans-
porte inverso; (iii) existem pesquisas atuais sobre 
o esvaziamento ativo do espaço alveolar de sua 
carga proteica e (iv) existe uma estreita relação 
entre a ativação do canal iônico e a permeabili-
dade da barreira3. O aumento rápido na pressão 



Filho RA, Miranda LO, Melo ASA ACHADOS DE IMAGEM DO EDEMA PULMONAR 
ATRAVÉS DA TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA

83Pulmão RJ 2024;32(1): 81-86PulmãoRJ

consolidação do espaço aéreo é mais comum na 
SDRA. Uma distribuição central é comum no edema 
pulmonar cardiogênico, enquanto a predominância 
irregular/periférica é mais comum na SDRA1,2. 

Ainda, cabe lembrar que a presença de bron-
quiectasias de tração nos exames de imagem 
entre edema pulmonar cardiogênico e SDRA não 
é significativa para a distinção, já o surgimento 
de alterações fibróticas no acompanhamento do 
edema pulmonar é mais sugestivo de SDRA2. 

No entanto, ainda que esses achados de-
monstrem uma tendência, qualquer achado 
pode ser observado em ambos os mecanis-
mos fisiopatológicos1,2,4. 

Na tomografia computadorizada (TC), o 
edema pulmonar cardiogênico apresenta opa-
cidade em vidro fosco e consolidação que ten-
dem a mostrar margens septais com gradientes 

Figura 2. Representação esquemática dos fatores que estão associados ao edema pulmonar cardiogênico e ao não-cardiogênico. Os 
mecanismos envolvidos e a relação do espaço vascular, do interstício pulmonar e do espaço alveolar, no desenvolvimento do edema pulmonar3.

Figura 1. Desenho esquemático do lóbulo pulmonar secundário 
do pulmão, estrutura chave para o entendimento dos achados 
observados na tomografia computadorizada. Os septos interlobulares 
correm ao longo da periferia do lóbulo, contendo vasos linfáticos. A 
artéria pulmonar, os brônquios e os vasos linfáticos centrais correm 
ao longo do centro do lóbulo pulmonar secundário1. 
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Tabela 1. Diagnóstico diferencial de edema pulmonar segundo mecanismo fisiopatológico2.

Equação de Starling Diagnóstico diferencial

Aumento da 

permeabilidade 

capilar

SDRA (figura 3)

Oxigenoterapia

Uso de cigarros eletrônicos – vape (figura 4)

Toxinas, inalação ou injetável (figura 5)

Aumento da pressão 

hidrostática

Insuficiência do ventrículo esquerdo ou estenose mitral

Sobrecarga de volume

Insuficiência renal

Doença pulmonar veno-oclusiva (DPVO)

Redução da pressão 

hidrostática

Reexpansão pulmonar pós punção de alívio (pneumotórax ou hemotórax)

Redução da pressão 

osmótica

Desnutrição protéica

Diluição sanguínea por excesso de reposição volêmica

Nefropatia com proteinúria

Obstrução linfática Linfangite carcinomatosa (figura 6)

Doenças intersticiais fibrosantes

Fisiologia complexa Edema pulmonar neurogênico

Embolia pulmonar

Edema pulmonar por reperfusão

Afogamento

Imersão

Alta-altitude

Eclâmpsia

Choque elétrico (figura 7)

dependentes da gravidade, acometendo alguns 
lóbulos secundários e poupando lóbulos pulmo-
nares secundários adjacentes2. Por sua vez, na 
SDRA, o gradiente de opacidade em vidro fosco e 
consolidação dependente da gravidade e pode se 
manifestar em todo o pulmão, em vez de envolver 
lóbulos secundários individuais1,2. 

Embora tanto o edema pulmonar cardio-
gênico quanto a SDRA possam se desenvolver 
rapidamente, o tempo para resolução costuma 
variar1,2. No edema pulmonar cardiogênico, o lí-
quido extravascular é pobre em proteínas, levando 
ao rápido desaparecimento das opacidades com 
alteração da pressão hidrostática1,2,3. Na SDRA, as 
opacidades não se resolvem rapidamente, uma 
vez que o líquido acumulado é rico em proteínas 
e a lesão epitelial alveolar diminui a capacidade 
de remoção do líquido alveolar2,3. 

Recomendamos que, ao interpretar uma 
TC de tórax de um paciente com suspeita para 
edema pulmonar, devemos tentar diferenciar 
uma causa cardiogênica de uma possível SDRA, 
nos concentrando no seguinte: (i) achados in-
dicativos de aumento do volume cardiovascular 
sugerem edema pulmonar cardiogênico; (ii) a 
distribuição central da atenuação em vidro fosco 
e da consolidação sugere edema pulmonar car-
diogênico e uma distribuição periférica, SDRA; 
(iii) o achado de consolidação do espaço aéreo 
sugere SDRA; e (iv) achados de linhas septais 
e espessamento peribroncovascular sugerem 
edema pulmonar cardiogênico. Além disso, o 
padrão de "lavagem das opacidades" e alte-
rações fibróticas no seguimento de imagem 
ajudará na distinção entre edema pulmonar 
cardiogênico e SDRA2. 
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Figura 3. Espessamento peribroncovascular no lobo superior direito. Áreas com atenuação em vidro fosco e espessamento de septos 
interlobulares com distribuição predominantemente central em ambos os pulmões (seta vermelha). Derrame pleural bilateral. Figura B. 
Espessamento de septos interlobulares (seta verde) e tênues focos com atenuação em vidro fosco que eram predominantes nos lobos 
inferiores. Aumento do volume cardíaco. Achados de pacientes com edema pulmonar cardiogênico em A e B. Figura C. Áreas com atenuação 
em vidro fosco e espessamento de septos interlobulares com distribuição predominantemente periférica (seta azul). Bandas parenquimatosas 
nos lobos inferiores. Figura D. Consolidação do espaço aéreo (seta amarela) no lobo inferior direito e discretos espessamento septal e focos 
com atenuação demonstrados na língula. Achados de pacientes com edema pulmonar relacionado a SDRA em C e D.

Figura 4. Paciente com quadro de dispneia e uso diário de cigarros eletrônicos há cerca de 10 anos, sem outras comorbidades. Alterações 
tomográficas que indicam edema pulmonar acometendo o espaço intersticial e alveolar, cuja possibilidade diagnóstica foi de doença 
pulmonar relacionado a vape. As setas vermelhas mostram diversas áreas com atenuação em vidro fosco e espessamento de septos 
interlobulares. A seta azul (em C) mostra pequeno foco de consolidação no lobo inferior esquerdo.
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Figura 5. Paciente com quadro de dispneia e tosse, usuário de 
cocaína, tendo sido excluídas causas infecciosas. A tomografia 
computadorizada, mostras áreas de opacidades com atenuação 
em vidro fosco de aspecto nodular e distribuição centrolobular em 
ambos os pulmões.

Figura 6. Paciente com diagnóstico de carcinoma de células renais. Tomografia computadorizada demonstrando espessamento de septos 
interlobulares, diminutos nódulos subpleurais e perifissurais com discretos focos exibindo atenuação em vidro fosco (sete vermelha), cujo 
aspecto sugere representar linfangite carcinomatosa, com discreto edema associado.

CONCLUSÃO

Concluímos o presente artigo, informando 
que estudos recentes5 sugerem que os radiologis-
tas que usam apenas a avaliação visual tendem 
a subestimar a presença de edema pulmonar, e 
poderiam se beneficiar de métodos quantitativos, 
como medições de atenuação pulmonar por uni-
dades Hounsfield (HU). Um valor de corte de -825 
HU no lobo superior esquerdo tem sensibilidade 
de 100% e especificidade de 95% no diagnóstico 
de edema pulmonar. Assim, as medidas de CT HU 
podem ser utilizadas para melhorar a avaliação dos 
primeiros sinais de edema. No entanto, a medição 
da TC pode ser afetada se o paciente tiver doença 
pulmonar subjacente, como enfisema sutil (subes-
timação) e fibrose pulmonar (superestimação)5.

Figura 7. Paciente do sexo masculino sofreu choque elétrico de alta energia, sem queixas prévias ao acidente laboral. As imagens no plano 
axial de tomografia computadorizada mostram áreas com atenuação em vidro fosco com distribuição central e periférica (seta azul) e 
espessamento de septos interlobulares (seta vermelha). Ampliação de segmento do pulmão esquerdo (figura c) mostra o padrão de edema 
alveolar intersticial, com a delimitação acometimento de alguns lóbulos pulmonares secundários (seta verde).
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RESUMO
A hemorragia alveolar difusa (HAD) representa uma síndrome que pode complicar muitas condições clínicas e pode ser fatal, 
exigindo tratamento imediato. Ela é reconhecida pelos sinais de tosse de início agudo ou subagudo, hemoptise, infiltrados 
pulmonares difusos na radiografia de tórax, anemia e dificuldade respiratória com hipoxemia. A HAD é caracterizada pelo 
acúmulo de hemácias intra-alveolares provenientes, mais frequentemente, dos capilares alveolares. Deve ser diferenciada da 
hemorragia pulmonar localizada, que se deve mais frequentemente à bronquite crónica, bronquiectasia, tumor ou infeção 
localizada. Hemoptise, o principal sinal de HAD pode ocorrer subitamente ou durante um período de dias a semanas; 
este sinal também pode estar inicialmente ausente, casos nos quais a suspeita de diagnóstica é estabelecida após lavado 
broncoalveolar sequencial revelar piora na contagem de hemácias. As causas da DAH podem ser divididas em infecciosas e 
não infecciosas, e estas últimas podem afetar pacientes imunocompetentes ou imunodeficientes. As infecções pulmonares 
são raramente relatadas em associação com a HAD, mas devem ser consideradas no diagnóstico devido às óbvias implicações 
terapêuticas. Em doentes imunocomprometidos, as principais doenças infecciosas que causam HAD são o citomegalovírus, 
o adenovírus, a aspergilose invasiva e Strongyloides. Em doentes imunocompetentes, as doenças infecciosas que mais 
frequentemente causam HAD são a gripe A (H1N1), a dengue, leptospirose e malária. Com base numa pesquisa nas bases 
de dados PubMed e Scopus, revisamos as doenças infecciosas que podem causar HAD.

PALAVRAS-CHAVE
Infecções pulmonares, hemorragia pulmonar difusa.

ABSTRACT
Diffuse alveolar hemorrhage (DAH) represents a syndrome that can complicate many clinical conditions and may be life-
threatening, requiring prompt treatment. It is recognized by the signs of acute- or subacute-onset cough, hemoptysis, diffuse 
radiographic pulmonary infiltrates, anemia, and hypoxemic respiratory distress. DAH is characterized by the accumulation of 
intra-alveolar red blood cells originating most frequently from the alveolar capillaries. It must be distinguished from localized 
pulmonary hemorrhage, which is most commonly due to chronic bronchitis, bronchiectasis, tumor, or localized infection. 
Hemoptysis, the major sign of DAH, may develop suddenly or over a period of days to weeks; this sign may also be initially 
absent, in which case diagnostic suspicion is established after sequential bronchoalveolar lavage reveals worsening red blood cell 
counts. The causes of DAH can be divided into infectious and noninfectious, the latter of which may affect immunocompetent 
or immunodeficient patients. Pulmonary infections are rarely reported in association with DAH, but they should be considered 
in the diagnostic workup because of the obvious therapeutic implications. In immunocompromised patients, the main 
infectious diseases that cause DAH are cytomegalovirus,invasive aspergillosis, and Strongyloides. In immunocompetent 
patients, the infectious diseases that most frequently cause DAH are influenza A (H1N1), dengue, leptospirosis and malaria. 
Based on a search of the PubMed and Scopus databases, we review the infectious diseases that may cause DAH.
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Lung infections, diffuse pulmonary hemorrhage.
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HAD pode ocorrer basicamente com três 
diferentes padrões: associada à capilarite, à he-
morragia pulmonar branda (sem capilarite ou 
vasculite), ou à outra condição (DAD, lesão pul-
monar induzida por drogas, tumor metastático 
para os pulmões, etc)8.

Infecções pulmonares são eventualmente as-
sociadas à HAD e, portanto, devem ser considera-
das no diagnóstico diferencial desta entidade, em 
virtude das evidentes implicações terapêuticas9. 

ETIOLOGIA

Embora as vasculites sistêmicas sejam as 
principais causas de HAD, as iInfecções pulmo-
nares, direta ou indiretamente, têm sido associadas 
com HAD, incluindo as infecções virais, como 
pneumonia por influenza A (H1N1)10, dengue11, 
citomegalovirose (CMV)12, hantavirose13, infecções 
bacterianas, como leptospirose14 e tuberculose 
(TB)15 e infecções parasitárias, como estrongiloi-
díase16 e malária17; entre outros. O aparecimento 
de hemorragia pulmonar secundária a vasculite 
séptica é também uma complicação conhecida 
de bactérias, vírus e fungos10. A prevalência de 
alguns agentes infecciosos causadores de HAD 
varia de acordo com o estado imunológico dos 
pacientes. Em imunocomprometidos as principais 
infecções causadoras de HAD são citomegalo-
virose, pneumonia por adenovírus, aspergilose 
invasiva, pneumonia por Mycoplasma, pneumonia 
por Legionella e estrongiloidíase. Em imunocompe-
tentes as doenças infecciosas que mais frequente-
mente causam HAD são pneumonia por influenza 
A (H1N1), dengue, leptospirose e malária.

MANIFESTAÇÕES RADIOLÓGICAS E 
PATOLÓGICAS

Os achados por imagem na HAD são 
inespecíficos. Consistem principalmente em 
opacidades alveolares ou infiltrados difusos na 
radiografia de tórax, porém episódios recorren-
tes de hemorragia podem levar a opacidades 
intersticiais reticulares devido à fibrose pulmo-
nar. Linhas B de Kerley sugerem doença valvar 
mitral ou doença pulmonar veno-oclusiva como 

INTRODUÇÃO

A hemorragia alveolar difusa (HAD) se apre-
senta de diferentes maneiras e pode complicar 
muitas entidades clínicas, sendo potencialmente 
ameaçadora à vida e, portanto, demanda tra-
tamento imediato1. A tríade clínica clássica de 
apresentação da HAD é composta por anemia, 
infiltrados pulmonares na radiografia de tórax 
e hemoptise, embora estes sinais não estejam 
sempre presentes em conjunto2.

Infecções pulmonares são eventualmente as-
sociadas à HAD e, portanto, devem ser considera-
das no diagnóstico diferencial desta entidade, em 
virtude das evidentes implicações terapêuticas3. 
Vírus, bactérias, fungos e parasitas são agentes 
etiológicos conhecidos da HAD. Hemorragia pul-
monar secundária a vasculite séptica é também 
uma complicação conhecida de bactérias, vírus e 
fungos4. Em pacientes imunocomprometidos as 
principais doenças infecciosas que causam HAD 
são citomegalovirose, pneumonia por adenovírus, 
aspergilose invasiva, pneumonia por Mycoplasma, 
pneumonia por Legionella e estrongiloidíase. Em 
pacientes imunocompetentes, as doenças infec-
ciosas que mais frequentemente causam HAD 
são pneumonia por influenza A (H1N1), dengue, 
leptospirose, hantavirose e malária5.

CONSIDERAÇÕES INICIAIS

A HAD pode ser reconhecida pelo iní-
cio agudo ou subagudo de tosse, hemoptise, 
anemia, insuficiência respiratória, além de 
infiltrados pulmonares difusos na radiografia 
ou consolidações e opacidades em vidro fosco 
na tomografia computadorizada de alta reso-
lução (TCAR). Nesta síndrome clinicopatoló-
gica há o acúmulo intra-alveolar de hemácias 
originárias dos capilares alveolares ou, menos 
frequentemente, das arteríolas pré-capilares 
ou vênulas pós-capilares6. A HAD deve ser dife-
renciada de hemorragia pulmonar localizada, 
a qual ocorre, mais comumente, secundária à 
bronquite crônica, bronquiectasias, tumores 
ou infecções localizadas7.
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causa da hemorragia. À TCAR os achados são 
inespecíficos e consistem em áreas bilaterais de 
opacidades em vidro fosco ou consolidação, ou 
uma combinação desses padrões. O padrão 
de “pavimentação em mosaico”, que consiste 
em opacidade em vidro fosco associada a es-
pessamento de septos interlobulares, pode ser 
raramente encontrado24.

Histologicamente a HAD apresenta hemá-
cias e fibrina intra-alveolares, geralmente asso-
ciadas ao acúmulo de macrófagos preenchidos 
por hemossiderina (siderófagos)19. Quando o 
exame macroscópico indica uma hemorragia 
intra-alveolar, mas o LBA revela apenas alveolite 
inflamatória sem siderófagos, estabelece-se um 
desafio diagnóstico. Assim, o diagnóstico de 
hemorragia alveolar pode prescindir do achado 
de hemossiderina nas secreções ou no interior 
dos macrófagos, embora seja um achado clássico 
e mais específico de HAD.

Capilarite pulmonar é o achado histológi-
co mais comum associado à HAD, geralmente 
vista nas vasculites sistêmicas soropositivas ou 
associada a doenças do tecido conjuntivo. Sua 
aparência predominante é a de um infiltrado 
neutrofílico intersticial, associado a necrose fi-
brinóide das paredes alveolares e capilares, além 
de leucocitoclasia19. A infiltração neutrofílica leva 
a uma subsequente perda da integridade da 
membrana basal alveolocapilar, o que resulta no 
acúmulo de hemácias nos espaços alveolares7.

DOENÇAS INFECCIOSAS RELACIONADAS À HAD
INFECÇÕES VIRAIS

Infecções respiratórias virais são comuns 
em adultos imunocompetentes e são uma fonte 
potencial de várias comorbidades na população 
imunocomprometida26. Entre os vírus associa-
dos com pneumonias e que podem causar HAD, 
alguns demonstram associação com o estado 
imunológico do paciente. Assim, influenza, han-
tavírus e o vírus da dengue, comumente afetam 
hospedeiros imunocompetentes. Por outro lado, 
CMV e adenovírus mostram predileção por pa-
cientes imunodeprimidos26.

INFLUENZA A (H1N1)
A infecção pelo vírus influenza A (H1N1), 

promove um amplo espectro de manifestações 
clínicas, desde doença afebril do trato respiratório 
superior à pneumonia fulminante27. A maioria 
dos pacientes apresenta-se para o atendimento 
com sintomas semelhantes à gripe comum, com 
febre e tosse, às vezes acompanhados por dor 
de garganta e coriza, além de outros sintomas 
sistêmicos comuns das viroses28. 

Os achados predominantes da TCAR na in-
fecção pelo vírus influenza A (H1N1) consistem 
em áreas bilaterais de vidro fosco ou consolidação, 
ou ainda uma mistura destes padrões. O padrão 
de “pavimentação em mosaico” também foi des-
crito29. As anormalidades têm uma distribuição 
predominantemente periférica e subpleural  (fi-
guras 1 e 2)28. 

Figura 1. Paciente do sexo masculino de 51 anos, com HAD 
causada por influenza A (H1N1). (A) TCAR mostrando extensas 
áreas de consolidação, associadas a pequenas áreas de opacidades 
em vidro fosco, com distribuição difusa e simétrica. (B) Corte 
histológico revelando alvéolos repletos de hemácias e macrófagos 
preenchidos por hemossiderina.
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HAD é uma das complicações graves decor-
rentes da infecção pelo vírus influenza A (H1N1), 
seja em grupos de risco para complicações ou 
em pacientes previamente hígidos. Hemorra-
gia pulmonar é uma complicação conhecida de 
pneumonia por influenza, incluindo relatos bem 
documentados em pandemias anteriores10. 

CITOMEGALOVIROSE
O CMV é considerado um membro da família 

dos herpes vírus e pode causar doença pulmo-
nar sintomática, potencialmente ameaçadora à 
vida, sobretudo em pacientes imunocomprome-
tidos31. Pacientes infectados pelo vírus da imuno-
deficiência humana (HIV) e com a síndrome da 
imunodeficiência adquirida (SIDA), assim como 
receptores de transplante de medula óssea são 
grupos particularmente susceptíveis31. 

Os achados gerais da TCAR na pneumonia 
pelo CMV são diversos e têm sido descritos, sem dis-
tinção entre pacientes com e sem SIDA. É comum a 
associação de opacidades alveolares e intersticiais, 
assim como vidro fosco, nódulos mal definidos, 
pequenos nódulos centrolobulares, bronquiectasias 
e septos interlobulares espessados32.

Ao exame histopatológico de pneumonia por 
CMV, as células citomegálicas são reconhecidas 
nas áreas de dano alveolar. O processo de ocupa-
ção alveolar se dá por hemorragia, exsudatos neu-
trofílicos e fibrinóides e formação de membrana 
hialina26. Essas áreas podem corresponder às áreas 
de atenuação em vidro fosco e/ou consolidação 
na TCAR. Nódulos centrolobulares mal definidos 
representam as áreas de coleções intra-alveola-
res de macrófagos, hemácias e fibrina (nódulo 
hemorrágico e inflamatório), enquanto nódulos 
maiores correspondem histologicamente às áreas 
de nódulos inflamatórios ou hemorrágicos, ou 
ainda à pneumonia em organização32.

DENGUE
A dengue é uma doença infecciosa aguda 

causada pelo vírus da dengue (DENV). É um ví-
rus de RNA, que pertence à família Flaviviridae e 
consiste em quatro sorotipos diferentes (DENV 
1-4)(134). O vírus da dengue causa doença em 
seres humanos, incluindo a febre da dengue (FD) 
e a febre hemorrágica da dengue (DH), na qual 
o aumento da permeabilidade vascular é a fi-
siopatologia principal que leva ao choque33. O 
vírus é transmitido aos humanos pela picada de 
mosquitos fêmea infectados, do gênero Aedes33.

HAD na DH tem sido raramente descrita na 
literatura (126, 128). De acordo com a literatu-
ra, o primeiro relato sobre os achados de TCAR 
na DH causando HAD, descreveu a presença de 
discretas opacidades irregulares em vidro fos-
co em ambos os pulmões, que regrediram após 
tratamento conservador34. Há um outro relato, 
no qual as características da TCAR são extensas 
áreas de consolidação com broncograma aéreo e 
opacidades em vidro fosco em ambos os pulmões, 
com predomínio no pulmão direito, e pequenos 
derrames pleurais bilaterais (figuras 3 e 4).

Figura 2. Paciente do sexo masculino, 61 anos com HAD causada 
por influenza A (H1N1). TCAR com corte axial (A) e reconstrução 
coronal (B), mostrando consolidações como padrão predominante, 
associadas a opacidades em vidro fosco (seta), além de derrame 
pleural bilateral (estrelas).
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Figura 3. Paciente do sexo masculino, 70 anos com HAD 
causada pelo vírus da dengue. TCAR mostrando extensas áreas de 
consolidação, de distribuição difusa e discreto predomínio à direita, 
associadas a discretas opacidades em vidro fosco (seta).

Figura 4. Paciente do sexo feminino, 37 anos com HAD causada 
pelo vírus da dengue. TCAR mostrando consolidações com 
distribuição difusa, discretas opacidades em vidro fosco (seta fina) e 
nódulos do espaço aéreo (seta grossa).

HANTAVIROSE
Hantavírus são vírus envoltos por envelope li-

pídico, possuem cadeia única de RNA e pertencem 
à família Bunyaviridae. O reservatório natural dos 
hantavírus são roedores silvestres, do gênero Ro-
dentia, família Muridae e subfamília Sigmodontinae. 
Os seres humanos são infectados após a inalação 
de partículas virais dispersas nos aerossóis de urina, 
saliva ou excrementos secos de roedores hospe-
deiros35. As manifestações iniciais são semelhantes 
aos quadros gripais e, portanto, inespecíficas. O 
paciente típico apresenta um pródromo de até 
uma semana de febre, mialgia, mal-estar e, por 
vezes, náuseas, vômitos, dor abdominal e tontura. 
Estes sintomas geralmente se sobrepõem aos de 
outras doenças virais36.

Vários vírus antigenicamente diferentes de 
todo o mundo foram associados como causadores 
de duas síndromes clínicas chamadas de febre 
hemorrágica com síndrome renal e febre com 
síndrome pulmonar e cardiovascular36. A síndrome 
pulmonar por hantavírus (SPH) tem uma taxa de 
letalidade elevada, caracteristicamente apresen-
tando-se como insuficiência respiratória, causada 
por edema não-cardiogênico, embora hemorragia 
alveolar possa também estar presente37. 

Na TCAR, a SPH pode apresentar áreas bilate-
rais de opacidades em vidro fosco, espessamento 
de septos interlobulares, pequenos nódulos mal 
definidos e espessamento das paredes brônquicas 
(figuras 5 e 6). Estes achados são inespecíficos 
e o diagnóstico diferencial com outras doenças 
pulmonares infecciosas e não infecciosas deve 
ser considerado38. O exame histopatológico dos 
tecidos pulmonares pode revelar edema intersti-
cial e alveolar, hemorragia alveolar e pneumonia 
intersticial leve, caracterizada por infiltrado de 
imunoblastos e células mononucleares39.

Figura 5. Paciente do sexo masculino, 70 anos com HAD causada 
por hantavirose. TCAR mostrando em corte axial (A) e reconstrução 
coronal (B) extensas áreas com o padrão de “pavimentação em 
mosaico”, predominando nas metades superiores dos pulmões.
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INFECÇÕES BACTERIANAS
LEPTOSPIROSE

Letospirose é uma zoonose causada por 
espiroquetas da espécie Leptospira interrogans, 
compreendendo todas as cepas patogênicas 
humanas (mais de 200 sorotipos)40. O risco de 
adquirir leptospirose é associado ao contato com 
animais, sejam silvestres ou domésticos, os quais 
participam do ciclo da doença como reservatório. 
Os animais infectados excretam o organismo na 
urina e assim a Lepstospira atinge o ambiente, onde 
pode persistir durante vários meses, quando em 
condições favoráveis40.

Os seres humanos são infectados quando as 
membranas mucosas ou pele ferida entram em 
contato direto com a urina dos animais infectados, 
por exposição à água ou solo contaminados, ou 
ainda com outra matéria contaminada, como o 
lixo40. Após um período de incubação de 2 a 30 dias 
(geralmente 5 a 14 dias), há a leptospiremia, seguida 
da qual ocorre a migração para o fígado, onde os 
organismos se reproduzem, possibilitando a disse-
minação das espiroquetas para todo o organismo40.

As manifestações clínicas da leptospirose va-
riam de episódios assintomáticos ou febris a formas 
mais graves. Os achados clínicos incluem febre, 
cefaléia, dor muscular (especialmente dos múscu-
los da panturrilha), manifestações hemorrágicas, 
petéquias conjuntivais, alterações gastrointesti-

nais, insuficiência hepática, com possível icterícia 
e síndrome colestática; insuficiência renal com 
queda dos níveis de potássio e hematúria micro 
ou macroscópica41. A leptospirose deve ser con-
siderada no diagnóstico diferencial de pacientes 
com doenças febris associadas com insuficiência 
respiratória e pneumonia, especialmente quando 
a hemoptise está presente, quadro muitas vezes 
associado a insuficiencia renal, caracterizando a 
síndrome pulmão-rim41. 

Doença grave por leptospirose tem ocor-
rência estimada em cerca de 5-15% de todos os 
casos em humanos, geralmente apresentando-se 
como síndrome de Weil - tríade de manifestações 
hemorrágicas, e falências hepática e renal. O 
comprometimento pulmonar grave na leptos-
pirose consiste principalmente de pneumonite 
hemorrágica. A síndrome da hemorragia pul-
monar grave (SHPG) na leptospirose tornou-se 
conhecida e ganhou importância, podendo ma-
nifestar-se como insuficiência respiratória aguda 
e hemorragia pulmonar franca, geralmente as-
sociada a hemoptise e infiltrado reticulonodular 
bilateral na radiografia42. 

Marchiori e Müller43 apresentaram os re-
sultados da TCAR de cinco pacientes com en-
volvimento pulmonar na leptospirose, nas quais 
todos apresentavam extensas opacidades em vidro 
fosco, bilaterais, envolvendo todos os lobos pul-
monares. Quatro destes pacientes tinham áreas 
de consolidação (Figuras 7 e 8) As anormalidades 
envolveram principalmente as regiões pulmonares 
periféricas e dorsais, além das bases pulmonares 
(Figuras 9 e 10). 

TUBERCULOSE
Cerca de dois bilhões de pessoas no mundo 

estão infectadas com o Mycobacterium tuberculosis, 
bacilo causador da tuberculose (TB). Em 2012, foi 
estimado que 8,6 milhões de pessoas adoeceram 
de TB e 1,3 milhões morreram da doença (incluindo 
320 000 mortes entre pacientes HIV positivos). 
A TB é uma doença com um espectro clínico di-
verso e bem conhecido, incluindo TB primária, 
pós-primária, miliar, linfonodal, pleural, vertebral 
ou envolvendo outros órgãos e sistemas44.

Figura 6. Paciente do sexo masculino, 43 anos com HAD 
causada por hantavirose. TCAR mostrando opacidades em vidro 
fosco difusas, com predomínio à direita, associadas a focos de 
consolidação (seta fina) e nódulos do espaço aéreo (seta grossa), 
além de derrame pleural bilateral (estrelas).
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TB raramente tem sido associada com HAD, 
embora esta última tenha sido descrita tanto na 
tuberculose pulmonar45,46. A TCAR revelou opa-
cidades em vidro foscobilaterais de aumento da 
atenuação, com um padrão predominante de 
vidro fosco, além de áreas focais de consolidação 
e micronódulos esparsos. 

INFECÇÕES FÚNGICAS
ASPERGILOSE

Aspergilose pulmonar é uma infecção causa-
da pelo fungo Aspergillus fumigatus, tipicamente 
adquirida por inalação dos organismos a partir do 
ambiente. Aspergillus é comumente encontrado 
crescendo sobre folhas mortas, grãos armazena-
dos, pilhas de compostagem, ou em outras formas 
de vegetação em decomposição. Afeta mais co-
mumente indivíduos com alterações pulmonares 
subjacentes (escavação, bronquiectasias) e pacien-
tes com hipersensibilidade e imunossupressão47.

As manifestações clínicas e radiológicas 
podem ser divididas em três principais formas: 
aspergilose saprofítica (aspergiloma), asper-
gilose broncopulmonar alérgica e aspergilose 
pulmonar angioinvasiva47.

Figura 7. Paciente do sexo masculino de 24 anos com HAD causada 
por leptospirose. (A) TCAR mostrando opacidades em vidro fosco 
difusas. (B) Corte histológico de tecido pulmonar mostrando 
espaços alveolares preenchidos por sangue.

Figura 9. Paciente do sexo masculino, 22 anos com HAD causada 
por leptospirose. TCAR mostrando opacidades em vidro fosco com 
distribuição difusa, além de raros nódulos do espaço aéreo (setas).

Figura 10. Paciente do sexo masculino, 23 anos com HAD causada 
por leptospirose. TCAR mostrando consolidações como padrão 
predominante, acometendo sobretudo o pulmão direito, associadas 
a opacidades em vidro fosco (seta branca), nódulos do espaço aéreo 
(setas pretas), além de alguns nódulos em vidro fosco (cabeças de seta).

Figura 8. Paciente do sexo feminino de 34 anos com diagnóstico 
de HAD por leptospirose, apresentando o padrão de “pavimentação 
em mosaico”, com distribuição difusa.
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Os achados radiográficos da aspergilose 
pulmonar angioinvasiva incluem consolidações 
subsegmentares ou lobares, associadas ou não 
a nódulos. Na TCAR a aspergilose pulmonar an-
gioinvasiva tipicamente mostra a presença de 
nódulos com um halo periférico de vidro fosco 
(“sinal do halo”). Foi demonstrado na patologia 
que o halo em vidro fosco representa hemorra-
gia. Pode apresentar-se também com opacidades 
em cunha subpleurais, consolidações e nódulos 
escavados, com ou sem o "sinal do crescente", 
sinal semelhante ao observado no aspergiloma, 
quando a bola de fungos e debris no interior de 
uma cavidade é margeada superiormente por 
uma camada de ar, em forma de crescente47. Os 
resultados gerais de histopatologia, relacionados à 
forma pulmonar angioinvasiva, são caracterizados 
por invasão vascular e trombose, levando a infarto 
hemorrágico47.

INFECÇÕES PARASITÁRIAS
ESTRONGILOIDÍASE

Strongyloides stercoralis é um nematódeo 
cujos hospedeiros primários são os seres huma-
nos. A estrongiloidíase é uma doença endêmica 
nas regiões tropicais e subtropicais do mundo48. A 
infecção inicial começa quando larvas infectantes 
filarióides penetram na pele exposta do hospe-
deiro e, em seguida, migram através da circula-
ção linfática e venosa, passando através do lado 
direito do coração, instalando-se no leito capilar 
dos pulmões e, subsequentemente, penetrando 
nos capilares alveolares. As larvas posteriormente 
ascendem através da árvore traqueobrônquica à 
laringe, onde são deglutidas, transformando-se em 
vermes adultos no interior do intestino delgado, 
onde produzem ovos48. 

Os sintomas respiratórios são geralmente 
inespecíficos e, exceto por sintomas gastroin-
testinais associados, a doença pode apresentar 
apenas um quadro asmatiforme49. Os pacientes 
podem cursar com a síndrome de Löeffler durante 
a migração das larvas através dos pulmões49. A 
hiperinfecção por Strongyloides stercoralis é uma 
síndrome que ocorre quando há uma autoinfecção 
acelerada, que é observada em pacientes que este-

jam recebendo tratamento crônico com esteróides 
ou que têm uma doença crônica e debilitante, 
como transplantados renais ou pacientes imuno-
deprimidos. Estes pacientes, em adição à síndrome 
de Löeffler, podem desenvolver hemoptise maciça, 
SARA e septicemia por germes gram-negativos 
carreados para a corrente sanguínea durante a 
migração das larvas. Eosinofilia é observada em 
mais de 75% dos pacientes com infecção crônica, 
mas pode estar ausente na síndrome de hiperin-
fecção em pacientes imunocomprometidos49. A 
confirmação diagnóstica é feita pela demonstração 
de larvas rabditiformes nas secreções do escarro 
ou duodenal, ou ainda nas fezes49.

Hiperinfecção por Strongyloides stercoralis 
causando HAD foi relatada em uma mulher de 30 
anos com HIV/SIDA. O aspirado traqueal mostrou 
ovos e parasitas, e os resultados do LBA foram 
consistentes com HAD. A radiografia mostrou 
discretos infiltrados intersticiais. Na TCAR finas 
opacidades nodulares confluentes, associadas 
a opacidades em vidro fosco difusas e bilaterais 
foram encontradas50.

MALÁRIA
A malária continua sendo um problema de 

saúde pública significativo no mundo, especial-
mente nas regiões tropicais e subtropicais, onde a 
temperatura e a precipitação das chuvas são mais 
adequadas para o desenvolvimento do agente da 
malária, os parasitas Plasmodium, no interior de 
mosquitos do gênero Anopheles, os quais trans-
mitem a malária através de suas picadas51. 

Achados gerais à radiografia e à TCAR em 
casos de malária são consistentes com edema 
pulmonar não cardiogênico. O derrame pleural, 
edema intersticial difuso e consolidação lobar 
também pode ser vistos51 (figuras 11 e 12). 

O mecanismo da HAD em casos de malá-
ria pode ser multifatorial. Hemólise em grande 
escala é um mecanismo conhecido que pode 
deflagrar coagulação intravascular disseminada 
(CID). Além disso, a CID pode ser iniciada por 
uma microcirculação prejudicada por anorma-
lidades da agregação plaquetária, seguida por 
dano ao endotélio. Na CID geralmente a fibrina e 



Ranke FMV,  Melo ASAINFECÇÕES PULMONARES CAUSANDO 
HEMORRAGIA PULMONAR DIFUSA

96 PulmãoRJPulmão RJ 2024;32(1): 88-98

REFERÊNCIAS

1.  Ioachimescu OC. Alveolar hemorrhage. In: Laurent GL, Shapiro SD, editors. Encyclopedia of Respiratory 
Medicine. Amsterdam: Academic Press, 2006:92-100.

2.  de Prost N, Parrot A, Cuquemelle E, et al. Diffuse alveolar hemorrhage in immunocompetent patients: 
Etiologies and prognosis revisited. Respir Med. 2012 Jul; 106(7):1021-32.

3.  Marchiori E, Zanetti G, Hochhegger B. Diffuse Alveolar Hemorrhage in Infectious Diseases. Chest. 2011; 
139(1):228.

4.  Gómez-Román JJ. Diffuse Alveolar Hemorrhage. Arch Bronconeumol. 2008; 44(8):428-36.

5.  von Ranke F, Zanetti G, Hochhegger B, Marchiori E. Infectious diseases causing diffuse alveolar hemorrhage 
in immunocompetent patients: a state-of-the-art review. Lung. 2013; 191(1):9-18.

6.  Fontenot AP, Schwarz MI. Diffuse alveolar hemorrhage. Interstitial Lung Disease 2003; 3:632-56.

7.   Lara AR, Schwars MI. Diffuse Alveolar Hemorrhage. Chest. 2010 May; 137(5):1164-71.

trombos são removidos pelo sistema fibrinolítico 
retículo-endotelial, porém na malária aguda este 
sistema já está sobrecarregado e, portanto, esta 
função é prejudicada. Outro mecanismo possível 
para HAD na malária são as alterações da mem-
brana capilar alveolar decorrentes da resposta 
inflamatória exacerbada51.
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CONCLUSÕES
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em vidro fosco e o padrão de “pavimentação em 
mosaico”, com distribuição multilobar e difusa, 
em um contexto clínico de doença infecciosa, 
especialmente se estiverem associados a sinais 
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interlobulares (setas).
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