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AO EDITOR: 

Um homem branco de 34 anos, não fumante, foi 
internado no hospital com histórico de tosse e produção 
de escarro. O paciente era portador de doença de Crohn 
(DC) intestinal grave, que havia sido diagnosticada por 
meio de biópsia do cólon. Ele apresentava sintomas 
gastrintestinais como diarreia, sangue nas fezes e dor 
abdominal refratária à terapia com ácido 5-aminossalicílico, 
e vinha recebendo tratamento com infl iximabe desde 2015. 
Seus sintomas respiratórios (isto é, tosse e produção de 
escarro) começaram 2 anos depois e foram tratados com 
amoxicilina/clavulanato durante 10 dias, sem melhoria. 
Duas semanas depois, o paciente apresentou dor torácica, 
febre e dispneia, sem evidências gastrintestinais de 
exacerbação da DC. Naquela época, sua frequência 
cardíaca era de 120 bpm, sua SpO2 era de 96%, e seus 
níveis de proteína C reativa estavam elevados (190 
mg/dl). Além disso, o paciente apresentava estertores 
crepitantes no hemitórax esquerdo. Os resultados da 
hemocultura, da cultura de escarro e da cultura de urina 
foram negativos. A TC de tórax mostrou consolidação 
com broncograma aéreo e opacidades perilesionais em 
vidro fosco no lobo inferior esquerdo (Figura 1A), e a TC 
de abdome sugeriu a presença de abscesso esplênico. 
O baço foi submetido a aspiração com agulha fi na, e 
a cultura do líquido extraído do abscesso apresentou 
resultado positivo para Proteus mirabilis; o paciente 
passou então a receber tratamento com ceftriaxona e 
metronidazol. Foi realizada a broncoscopia com LBA, e 
a reação em cadeia da polimerase para tuberculose, o 
exame direto do lavado broncoalveolar e a cultura do 
lavado broncoalveolar apresentaram resultados negativos. 
Como o acúmulo de líquido esplênico persistiu, foi 
realizada a drenagem, e foi prescrita a corticoterapia 
oral (prednisona a 1 mg/kg por dia). Vinte e um dias 
depois, o paciente havia se recuperado completamente e, 
portanto, recebeu alta, passando a ser acompanhado em 
regime ambulatorial. A TC de tórax de controle realizada 
1 mês depois mostrou resolução da consolidação no lobo 
inferior esquerdo. Os sintomas apareceram novamente 
3 meses depois, durante a redução do corticosteroide. 
A TC de tórax revelou abscesso esplênico e consolidação 
no lobo inferior esquerdo (Figura 1A). A biópsia pulmonar 
a céu aberto revelou tampões fi broblásticos no interior 
de bronquíolos, ductos alveolares e espaços alveolares 
adjacentes. Os septos alveolares estavam espessados em 
virtude de um infi ltrado infl amatório crônico proeminente 
com hiperplasia de pneumócitos do tipo II. Além das 
alterações histológicas supracitadas, havia granulomas 

não necrosantes (embora sem distribuição linfática), 
constituídos de agregados de histiócitos epitelioides 
(Figuras 1C e 1D). As colorações especiais para a detecção 
de micro-organismos apresentaram resultados negativos. 
O diagnóstico fi nal foi infl amação granulomatosa crônica 
não necrosante asséptica com pneumonia em organização. 
A reintrodução da corticoterapia e a imunomodulação 
com azatioprina e infl iximabe resultaram na resolução 
clínica e radiológica da doença pulmonar (Figura 1B). O 
acúmulo de líquido esplênico resolveu após 16 semanas 
de tratamento com ciprofl oxacina. 

A doença infl amatória intestinal (DII) apresenta diversas 
manifestações extraintestinais.(1-3) Desde o relato original 
de Kraft et al.,(4) que foi publicado em 1976 e descrevia 
seis pacientes com DII e escarro purulento crônico 
inexplicável, o comprometimento pulmonar na DII, 
embora raro, tem sido cada vez mais relatado. Dentre as 
complicações pulmonares estão a doença das vias aéreas, 
doenças pulmonares intersticiais — particularmente 
bronquiolite obliterante com pneumonia em organização, 
pneumonia intersticial não específi ca e sarcoidose — 
vasculite pulmonar, nódulos pulmonares necróticos e 
serosite.(1,3,5-10) Outras manifestações pulmonares são 
a toxicidade induzida por azatioprina, sulfassalazina, 
mesalazina e agentes anti-TNF, bem como infecções 
(bacterianas, micobacterianas e fúngicas).(3) No que 
tange às manifestações pulmonares não infecciosas da 
DII, a pneumonia em organização é a mais comum e está 
geralmente relacionada com infl amação granulomatosa 
crônica não necrosante asséptica.(1-3,5,8-10) Por outro 
lado, há relatos de que a tuberculose e a infecção por 
micobactérias não tuberculosas estão relacionadas com 
bronquiolite granulomatosa.(5) 

No caso aqui relatado, o diagnóstico fi nal foi pneumonia 
em organização com infl amação granulomatosa.(11-14) 
A pneumonia em organização é um padrão histológico 
caracterizado por tecido de granulação no interior de 
ductos alveolares e alvéolos, com infl amação crônica do 
parênquima pulmonar adjacente. Lesões semelhantes são 
observadas nos bronquíolos respiratórios. É importante 
distinguir a pneumonia em organização criptogênica 
da pneumonia em organização secundária porque o 
tratamento desta última inclui o tratamento da pneumonia 
em organização em si e o tratamento da doença de base 
ou do agente causador da pneumonia em organização. 
Dentre as causas comuns de pneumonia em organização 
secundária estão a lesão por inalação, infecções, 
hipersensibilidade a drogas e doenças autoimunes.(11-14) 
No caso aqui relatado, o paciente apresentou pneumonia 
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em organização e granuloma. A presença de granuloma 
epitelioide, detectada durante o exame microscópico de 
um espécime obtido por meio de biópsia, constitui um 
marcador confi ável de DC.(14) Granulomas pulmonares 
necrosantes (ou caseosos) e não necrosantes (ou não 
caseosos) são comuns e podem ocorrer isoladamente 
ou conjuntamente. Os termos necrosante e caseoso 
são às vezes considerados diferentes um do outro. 
Este se refere ao aspecto queijoso observado durante 
o exame macroscópico, ao passo que aquele é usado 
para descrever alterações microscópicas. As infecções 
geralmente causam granulomas necrosantes ou 
uma combinação de granulomas necrosantes e não 
necrosantes, embora alguns organismos, tais como 
Cryptococcus spp. e o complexo Mycobacterium avium, 
possam induzir granulomas predominantemente não 
necrosantes. Por outro lado, é mais provável que um 
processo granulomatoso puramente não necrosante 
não seja infeccioso (por exemplo, sarcoidose, beriliose, 
granulomatose por talco, granulomatose com poliangiite, 
síndrome de Churg-Strauss, granulomatose sarcoide 
necrosante, granulomatose broncocêntrica, pneumonia 
aspirativa e nódulos reumatoides). Como os granulomas 
na DC se assemelham aos da sarcoidose, o diagnóstico 
diferencial entre as duas doenças é particularmente 

importante. No caso aqui relatado, a infecção por 
micobactérias foi excluída por causa da ausência 
de necrose caseosa e porque micobactérias não 
foram detectadas por exame microbiológico, análise 
molecular, cultura do lavado broncoalveolar ou biópsia 
pulmonar. O diagnóstico de sarcoidose foi considerado, 
porém excluído porque o paciente apresentava lesão 
pulmonar solitária, sem linfadenopatia, linfocitose, 
aumento da relação CD4/CD8 no lavado broncoalveolar 
e hipercalemia sistêmica.(5) 

Em suma, a doença pulmonar é uma complicação rara 
da DII, particularmente da DC. O prognóstico da doença 
pulmonar em pacientes com DC é geralmente favorável, 
com alta taxa de resposta à terapia. Os corticosteroides 
são o tratamento mais comum e resultam em rápida 
melhoria dos sintomas em até 90% dos pacientes. No 
entanto, a recidiva ocorre em 12-30% dos pacientes 
após a redução ou suspensão do corticosteroide, sendo 
necessário o aumento da dose ou a readministração do 
medicamento.(3) No caso aqui relatado, um paciente 
com DC apresentou pneumonia em organização com 
infl amação granulomatosa, controlada com sucesso 
com corticoterapia e imunomodulação com azatioprina 
e infl iximabe. 
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D

Figura 1. Em A, TC de tórax mostrando consolidação no lobo inferior esquerdo com broncograma aéreo e opacidades 
perilesionais em vidro fosco. Notar as opacidades do tipo árvore em brotamento no lobo médio. Em B, TC de tórax 
mostrando resolução da consolidação no lobo inferior esquerdo após o tratamento. Em C, granuloma não necrosante, 
com infi ltrado infl amatório crônico (coloração com H&E; aumento: 40×). Em D, pneumonia em organização (coloração 
com H&E; aumento: 8×).
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