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Discutiremos as principais doenças do tecido
conectivo e vasculites, que podem cursar com derra-
me pleural em alguma fase da sua evolução.

ARTRITE REUMATÓIDE (AR)

A artrite reumatóide ocasionalmente é complica-
da por derrame pleural, que caracteristicamente é um
exsudato com taxas de glicose inferior a 40 mg/dl.

Incidência

Pacientes com artrite reumatóide têm uma inci-
dência aumentada de derrame pleural.  Em uma revi-
são de 516 pacientes, Walker e Wright (1) encontra-
ram 17 casos de derrame pleural (3,3%), sem outra
causa óbvia para justificar o achado, tendo sido mais
comum em homens (7,9%) do que em mulheres
(1,6%).

Características patológicas

Macroscopicamente, a superfície visceral da pleu-
ra, em pacientes com pleurite reumatóide apresenta
quadro inflamatório não específico em graus variáveis.
Em contraste, na maioria dos casos, a pleura parietal
tem um aspecto congelado ou arenoso. A superfície
parietal parece discretamente inflamada e espessada,
com pequenas vesículas ou grânulos de aproximada-
mente 0,5cm de diâmetro (2).

Histopatologicamente, o achado mais constante

é a perda da cobertura mesotelial normal (2). Obser-
va-se uma camada pseudo estratificada de células
epitelióides, que focalmente formam células gigantes
multinucleadas, diferentes das células de Langerhans
e das células gigantes de corpo estranho (2).  Os acha-
dos histológicos nas áreas nodulares são os mesmos
encontrados nos nódulos reumatóides, ou seja, célu-
las em paliçada, necrose fibrinóide e células linfocíticas
e plasmocitárias (3).  Este achado é praticamente
diagnóstico de artrite reumatóide, no entanto,  nem
sempre é visto nos tecidos obtidos através de biópsia
(4).

Manifestações clínicas

O derrame pleural da AR, classicamente, ocorre
em homens com mais de 35 anos, que apresentam
nódulos reumatóides subcutâneos (1, 5). Tipicamen-
te, o derrame aparece quando a artrite esta presente
por vários anos. Em dois estudos, totalizando 29 pa-
cientes (1, 5), o derrame pleural precedeu em 6 se-
manas o desenvolvimento da artrite em dois pacien-
tes; ocorreu simultaneamente à artrite em 6 pacientes
e derrame pleural foi constatado após o desenvolvi-
mento da artrite nos restantes 21 pacientes.  Neste
último grupo, o tempo médio entre o desenvolvimento
da artrite e o derrame pleural foi de 10 anos.

A freqüência de sintomas torácicos nos pacien-
tes com derrame pleural reumatóide tem variado de
um estudo para outro. Em uma série de 24 pacientes,
50% não apresentavam sintomas torácicos (6). Em
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um outro estudo com 17 pacientes, 15 apresentavam
dor torácica do tipo pleurítica (1), enquanto em uma
terceira série, 4 de 12 pacientes apresentavam dor
torácica do tipo pleurítica e destes, 3 apresentavam
febre (5).

A maioria dos pacientes apresenta-se com ra-
diografia de tórax com um derrame pleural de peque-
no a moderado ocupando menos de 50% do hemitórax.
O derrame é geralmente unilateral e sem predileção
por qualquer um dos lados (4).  Em aproximadamente
25% dos pacientes pode ser bilateral (1).  O derrame
pleural pode eventualmente alternar de um lado para
outro podendo  desaparecer e recidivar no mesmo lado.
Aproximadamente em um terço destes  pacientes
pode-se observar também manifestações pulmonares
da artrite reumatóide (1).

Diagnóstico

O diagnóstico do derrame pleural reumatóide não
é difícil se o paciente é um homem de meia-idade com
artrite reumatóide e nódulos subcutâneos.

Análise do líquido pleural

A análise do líquido pleural revela um líquido
exsudativo, com um nível de glicose caracteristicamente
baixo (<40mg/dl), um pH baixo (<7,20), um alto nível
de desidrogenase lática (DHL) (>700 UI/ L ou > 2
vezes o limite superior sérico), baixos níveis de com-
plemento e altos títulos de Fator Reumatóide (>1:320),
que é pelo menos igual ao do valor sérico (5).  Ocasi-
onalmente, o valor de glicose não está reduzido na
primeira vez que o paciente é visto, mas a análise seri-
ada da glicose no líquido pleural revela redução pro-
gressiva de seus valores.

Nos pacientes com artrite, o principal diagnósti-
co diferencial é com lúpus eritematoso sistêmico (LES).
Pacientes com derrame pleural secundário a LES pos-
suem valores de glicose e pH no líquido pleural mais
altos (>60 mg/ dl e >7,35 respectivamente) e níveis
mais baixos de DHL (<500 UI/ l ou < 2 vezes o limite
superior do valor sérico) do que nos pacientes com
pleurite reumatóide (5).

Podemos encontrar um predomínio de leucócitos
polimorfonucleares ou mononucleares, dependendo da
cronicidade do processo.  O quadro citológico na

maioria dos pacientes é muito sugestivo do diagnósti-
co (6).  Pode ser caracterizado por 3 achados distin-
tos: 1) macrófagos estreitos e alongados,
multinucleados; 2) macrófagos gigantes arredondados
e multinucleados; 3) material necrótico ao fundo (6).
Naylor revisando o padrão citológico de 24 pacientes
com derrame pleural reumatóide, observou que o lí-
quido pleural dos pacientes apresentava pelo menos
uma das características acima mencionadas (6).  Vinte
e três pacientes apresentavam material necrótico gra-
nular, 17 macrófagos gigantes multinucleados e 15
apresentavam macrófagos alongados (6).  Estes mes-
mos achados não foram vistos em nenhum dos 10.000
casos de derrame pleural de causas diversas (6).

A dosagem de adenosina deaminase (ADA) pode
apresentar níveis ligeiramente elevados, devendo-se
fazer o diagnóstico diferencial com tuberculose, prin-
cipalmente em casos cuja sintomatologia articular é
pobre.

Infecção concomitante

Quando um paciente com artrite reumatóide apre-
senta derrame pleural, caracterizado por baixo nível
de glicose (< 20 mg/ dl), baixo pH (< 7,20) e um alto
nível de DHL, devemos afastar um processo infeccio-
so, que pode produzir um líquido com as mesmas ca-
racterísticas.  Em casos aonde há suspeita de derrame
pleural reumatóide, é importante obter-se culturas
aeróbica e anaeróbica do líquido, que deve ser
centrifugado e o sedimento submetido à realização de
Gram, pois desta maneira torna-se mais sensível do
que quando realizado com o líquido não centrifugado.

Valores de Glicose

A característica mais marcante do derrame pleu-
ral relacionado à artrite reumatóide é o baixo nível de
glicose.  Em um estudo com  76 pacientes, 48 (63%)
tinham valores abaixo de 20 mg/ dl, sendo que 63 pa-
cientes (83%) possuíam glicose no líquido pleural  abai-
xo de 50 mg/ dl (4).  A explicação para o baixo nível
de glicose neste tipo de derrame pleural ainda não é
totalmente conhecida

O espessamento da pleura na pleurite reumatóide
provavelmente limita o movimento da glicose no espa-
ço pleural, e porque o consumo da glicose pela super-
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fície pleural é alto, um equilíbrio é formado, no qual o
nível de glicose no líquido pleural é muito menor do
que o sérico.

Níveis de colesterol

Uma outra característica interessante no derrame
pleural reumatóide é a tendência de conter cristais de
colesterol ou altos níveis de colesterol. O significado
de altos valores de colesterol ou de cristais de colesterol
no líquido pleural é desconhecido.

Naylor (6) descreveu que 5 de 24 pacientes
(21%) com derrame pleural, apresentavam cristais de
colesterol.  Porém, alguns derrames pleurais
reumatóides apresentam altos níveis de colesterol sem
cristais de colesterol (4).

Biópsia

A biópsia por agulha tem pouca importância no
diagnóstico do derrame pleural na AR.  Apesar de,
ocasionalmente, poder revelar um nódulo reumatóide,
a biópsia por agulha geralmente revela inflamação crô-
nica ou fibrose. Entretanto, em casos atípicos, como
aqueles que não possuem artrite ou que tenham líqui-
do pleural com nível de glicose normal, toracoscopia
ou biópsia pleural por agulha deve ser realizada para
se afastar neoplasia ou tuberculose.

Prognóstico e Tratamento

A história natural da pleurite reumatóide é variá-
vel. Walker e Wright (1) avaliaram 17 pacientes com
derrame pleural por AR e encontraram resolução es-
pontânea do derrame em 13 pacientes (76%) num
período de  3 meses, com recorrência do derrame em
um destes pacientes após este período.  A eficácia do
tratamento no derrame pleural não é totalmente co-
nhecida. Alguns pacientes parecem ter uma resposta à
administração sistêmica de corticoesteróides (1), en-
quanto em outros nenhum benefício foi observado (7,
8).  Em um estudo, o uso de metrotexate mostrou es-
tar associado à melhora do quadro articular, mas tam-
bém ao desenvolvimento de derrame pleural (9). O
principal objetivo do tratamento é evitar, ou pelo me-
nos, reduzir a fibrose pleural progressiva, que pode
levar à necessidade de decorticação em uma pequena

percentagem de pacientes (1, 3).  Não existe nenhum
estudo controlado avaliando o uso de corticoesteróides
e anti- inflamatórios não-hormonais (AINH) no trata-
mento de derrame pleural reumatóide. É recomenda-
do que os pacientes sejam tratados com AINH,  por
8 a 12 semanas inicialmente. Havendo persistência do
quadro pleural e articular, terapia apropriada deve ser
estabelecida diretamente para a artrite reumatóide. Se
o problema é apenas o derrame pleural, o paciente
pode ser submetido à toracocentese e possivelmente
à injeção intrapleural de corticoesteróide.  Existem dois
trabalhos a respeito do uso de corticoesteróide
intrapleural; no primeiro (8), 2 pacientes receberam
injeção de corticoesteróide na cavidade pleural, sem
resposta efetiva; o segundo (10) mostrou o caso de
um paciente que parece ter respondido à uma injeção
de 120 mg de metilprednisolona.   Decorticação deve
ser considerada nos pacientes com espessamento pleu-
ral que apresentam sintomas consideráveis de disp-
néia . A tomografia computadorizada de tórax é útil
para se delimitar a extensão do espessamento pleural.
A decorticação é um procedimento difícil de ser reali-
zado nos pacientes com derrame pleural reumatóide,
pois não é fácil encontrar um plano de clivagem entre
o pulmão e a pleura visceral espessada. Apesar disto,
a decorticação pode melhorar substancialmente a qua-
lidade de vida de alguns pacientes com densa fibrose
pleural secundária à pleurite reumatóide.

Como mencionado anteriormente, pacientes com
derrame pleural secundário a AR têm uma alta inci-
dência de derrame parapneumônico complicado. A
forma de abordagem e tratamento nestes pacientes são
os mesmos que em qualquer paciente com derrame
pleural parapneumônico complicado.

LUPUS ERITEMATOSO
SISTÊMICO (LES)

Tanto a forma sistêmica, como aquela induzida
por drogas pode levar a acometimento pleural.

Incidência

A pleura é envolvida mais freqüentemente no LES
do que em qualquer outra colagenose.   Winslow et al.
(11) revisaram as radiografias de tórax de 57 pacien-
tes com LES grave e encontraram derrame pleural sem
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outra causa aparente em 21 (37%).  Uma incidência
comparável também foi descrita para lúpus- induzido
por drogas (12).

Achados patológicos

Surpreendentemente, pouco tem sido descrito a
respeito das alterações da pleura no LES.  A biópsia
pleural geralmente revela inflamação crônica, embora
em raras situações, corpúsculos de hematoxilina pos-
sam ser observados na pleura (13).

Manifestações clínicas

A maioria dos pacientes com derrame pleural
secundário a LES é do sexo feminino (5, 11) e qual-
quer faixa etária pode ser acometida.  Dor torácica
pleurítica é o sintoma mais freqüente no acometimento
pleural.  Todos os 9 pacientes estudados por Halla et
al. (5) tinham dor pleurítica, assim como 12 de 14 pa-
cientes num estudo mais recente (14).  Nestes estu-
dos, 57% dos pacientes apresentavam febre (5, 14).
A maioria dos pacientes também apresenta história de
artrite ou artralgia precedendo o quadro pleural.  A
pleurite freqüentemente domina o quadro clínico (14)
e pode preceder qualquer outro sintoma (11).

Os derrames pleurais secundários a LES são ge-
ralmente pequenos, mas ocasionalmente podem aco-
meter um hemitórax inteiro.  O derrame é bilateral em
aproximadamente 50% dos casos.  O derrame pleural
pode ser o único achado à radiografia de tórax, po-
dendo ser encontrado um infiltrado alveolar não espe-
cífico, geralmente nas bases ou mesmo atelectasia (14).

É importante lembrar que a síndrome lúpus-like
pode se desenvolver após o uso algumas drogas.  As
mais comumente associadas a síndrome lúpus like são
hidralazina, procainamida, isoniazida, fentoína (12).
Elas podem causar LES e levar a produção de
anticorpos anti-nucleares (ANA) em uma alta percen-
tagem de pacientes.  Carbamazepina, griseofulvina,
metildopa, penicilina, propiltioracil, contraceptivos
orais, entre outros, ocasionalmente levam à síndrome
lúpus-like e não estão associadas a aumento de ANA
(12).  A incidência de dor torácica pleurítica é compa-
rável em pacientes com lúpus induzido por drogas e
no LES espontâneo.  A principal diferença clínica en-
tre o lúpus induzido por droga e no LES idiopático é a

menor incidência de envolvimento renal no lúpus indu-
zido por drogas.  Os sintomas associados com o lúpus
induzido por droga diminuem rapidamente após a sus-
pensão da droga.

Na evolução, pacientes com LES podem apre-
sentar derrame pleural que não seja causado pela do-
ença do colágeno.  Pacientes com LES e síndrome
nefrótica podem apresentar derrame pleural pela
hipoproteinemia.  Além disto, estes pacientes podem
evoluir com uremia, derrame pericárdico, pneumonia,
embolia pulmonar, insuficiência cardíaca congestiva e
outras patologias que podem cursar com derrame pleu-
ral.

Diagnóstico

A possibilidade de LES deve ser considerada em
qualquer paciente que tenha um derrame pleural
exsudativo de etiologia desconhecida.

Análise do líquido pleural

O líquido pleural geralmente é amarelo ou
serosanguinolento, com análise bioquímica caracteri-
zando um exsudato.  O diferencial de leucócitos pode
revelar um predomínio de células polimorfonucleares
ou mononucleares (14).  Halla et al. (5) descreveram
que o nível de glicose, de pH e de DHL são úteis para
diferenciar o derrame pleural ocasionado pelo LES  do
causado pela artrite reumatóide.  Os autores verifica-
ram  que a glicose no líquido pleural no lúpico é maior
que 80 mg/ dl, o DHL encontra-se abaixo de 500 UI/
l e o pH acima de 7,20.  Já nos pacientes com pleurite
reumatóide,  a glicose pleural é menor que 25 mg/ dl,
o DHL é maior que 700UI/l e o pH é menor que 7,20.
Estas análises bioquímicas nem sempre distinguem  LES
de AR, porque existem casos de pleurite lúpica com
glicose baixa, altos níveis de DHL e baixo pH (14).

Embora no passado acreditava-se que a dosa-
gem de ANA no líquido pleural era o teste mais útil
para estabelecer o diagnóstico de pleurite lúpica, hoje
sua importância para o diagnóstico diminuiu.  Em um
recente estudo avaliou-se os títulos de ANA no líqui-
do pleural de 126 pacientes, sendo 7 deles portado-
res de LES (15).  Apesar de  todos os líquidos pleu-
rais dos pacientes com LES apresentarem títulos mai-
ores que 1:320, os títulos de ANA e o seu padrão no
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líquido mimetizaram os títulos e padrão séricos (15).
Além disto, os títulos de ANA foram maiores que 1:160
em outros 13 pacientes, sendo 11 deles portadores de
derrame pleural neoplásico, um com tuberculose e um
com empiema amebiano (15).

A demonstração de células LE no líquido pleural
é muito sugestiva de pleurite lúpica (16).  Wang et al.
observaram que as células LE estavam presentes em
8 de 11 pacientes com pleurite lúpica. No entanto,
como as células LE no líquido pleural geralmente se
correlacionam com os valores séricos, a dosagem de
células LE no líquido pleural parece não trazer nenhu-
ma informação adicional e ainda deve-se ter em mente
os casos de células LE falso-positivas (16).  Portanto,
a dosagem de ANA e células LE no líquido pleural
auxilia muito pouco em relação às informações obti-
das pelos testes séricos.

Biópsia

A biópsia de pleura é útil para o estabelecimento
do diagnóstico se a imunofluorescência for combinada
à microscopia óptica do material.  Chandrasekhar et
al. (17) realizaram análise por imunofluorescência na
pleura de 36 pacientes com derrame pleural
exsudativo.  Estes autores encontraram achados ca-
racterísticos à imunofluorescência nos 3 pacientes com
lúpus induzido por drogas; os achados caracterizavam–
se por coloração difusa e salpicada do núcleo das cé-
lulas, assim como anticorpos anti - IgG, anti - IgM e
anti- C3.

Tratamento

Em contraste à pleurite reumatóide, a pleurite com
LES definitivamente responde à administração de
corticoesteróides.  O tratamento deve ser iniciado com
80 mg de prednisona ao dia, com redução gradual
após o controle dos sintomas.  Se o derrame pleural
estiver associado a lúpus induzido por droga, o trata-
mento inicial deve ser a retirada da droga.  Em alguns
casos o derrame pleural é grande e não responde ao
tratamento com corticoesteróides.   Nestas situações,
a alternativa terapêutica pode ser similar à utilizada nos
derrames neoplásicos, como a pleurodese química (18)
ou a implantação de um shunt pleuro-peritoneal.
DOENÇA MISTA DO

TECIDO CONECTIVO

O termo doença mista do tecido conectivo
(DMTC)  foi criado para se distinguir os pacientes que
apresentavam achados clínicos de LES, esclerodermia
e polimiosite-dermatomiosite.  Um pré-requisito para
se estabelecer o diagnóstico de DMTC é a presença
de altos títulos de auto-anticorpos contra
ribonucleoproteina (Anti-RNP) (19).

A maioria dos pacientes são mulheres  e a média
de idade ao diagnóstico é 37 anos.  Achados clínicos
comuns a DMTC inclui fenômeno de Raynaud,
poliartrite, esclerodactilia e miosite inflamatória (19).
O derrame pleural geralmente é pequeno e resolve-se
espontaneamente. Em casos raros, o derrame pleural
pode ser a manifestação inicial da DMTC. O líquido
pleural é um exsudato com níveis normais de glicose e
complemento.

LINFOADENOPATIA
ANGIOIMUNOBLÁSTICA

Esta doença é caracterizada pelo início agudo de
sintomas constitucionais, linfadenomegalia generaliza-
da, anemia, hepato - esplenomegalia e hipergama-
globulinemia policlonal (7).  Afeta primariamente pes-
soas mais velhas, com a média de idade maior que 60
anos, sem predileção pelo sexo.  Patologicamente,
caracteriza-se por extensa infiltração dos linfonodos
com linfócitos atípicos, proliferação de pequenos va-
sos e deposição de material amorfo acidofílico (7).  É
conhecida  por ser uma hiperproliferação não
neoplásica de linfócitos B, possivelmente relacionada
a perda de linfócitos T supressores (20).  Pacientes
com esta doença tem 5 a 20% mais risco de desen-
volver um linfoma agressivo.

Aproximadamente 12% dos pacientes com
linfoadenomegalia imunoblástica apresentam derrame
pleural (20). O líquido costuma ser um exsudato com
predomínio de células mononucleares, mas sem ne-
nhum achado característico. O diagnóstico, geralmen-
te, é feito através da biópsia do linfonodo.  Em geral, o
prognóstico é ruim, com mortalidade maior que 65%
em 2 anos. Tanto a terapêutica com corticoesteróides,
como com drogas citotóxicas mostraram resultados
pouco significativos (7, 20).
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SÍNDROME DE SJÖGREN

Doença crônica caracterizada por ressecamento
da boca, olhos e outras membranas mucosas (7).  Está
freqüentemente associada a outras doenças vasculares
do colágeno, mais notadamente artrite reumatóide, e
ocasionalmente ao LES, dermatomiosite e
esclerodermia.  Patologicamente ocorre infiltração
linfocítica das glândulas lacrimal e salivar.  Em alguns
casos pode estar  associada à derrame pleural.

Revendo as  manifestações pulmonares relacio-
nadas à síndrome de Sjögren, Strilan et al, (21) en-
contraram que 31 de 349 pacientes (9%) com
envolvimento pulmonar.  Destes, cinco (1%) apresen-
tavam derrame pleural.  O líquido pleural é exsudativo,
linfocitário, com  valores normais de glicose e pH e
baixos níveis de adenosina deaminase (ADA) (22, 23).

SÍNDROME DE CHURG-STRAUSS

Esta síndrome é caracterizada por hipereosinofilia
e vasculite sistêmica , que ocorre em pacientes com
história de asma ou rinite alérgica.  O Colégio Ameri-
cano de Reumatologia tem proposto 6 critérios diag-
nósticos na Síndrome de Churg-Strauss, sendo neces-
sários pelo menos 4 deles para se estabelecer o diag-
nóstico, com uma sensibilidade de 85% e uma
especificidade de 99,7%. Os seis critérios propostos
são: asma, eosinofilia > que 10%, sinusite paranasal,
infiltrado pulmonar, prova histológica de vasculite e
mononeurite multiplexica (24). Tipicamente, esta do-
ença começa com rinite alérgica, com posterior de-
senvolvimento de asma e eosinofilia periférica.  O qua-
dro histológico clássico é constituído de vasculite
necrotizante, infiltração tecidual por eosinófilos e
granulomas extra-vasculares, mas estes três compo-
nentes são encontrados na minoria dos casos.  Nos
últimos anos, têm-se documentado uma associação
entre o uso de antagonistas de leucotrienos e o desen-
volvimento de síndrome de Churg-Strauss (25).  O
envolvimento pleural pode acontecer ocasionalmente
na síndrome de Churg-Strauss.  Em uma revisão re-
cente com 96 pacientes, o derrame pleural mostrou-
se raro (24). Os achados do líquido pleural parecem
ser únicos.  Erzurum et al. (26) descreveram o caso de
um paciente com derrame pleural bilateral, cuja análi-
se do líquido revelou DHL de 2.856 UI/l, pH de 7,08,

glicose menor que 10 mg/ dl e 10.400 leucócitos, com
95% de eosinófilos.  A única outra doença que pode-
ria  cursar com achados semelhantes seria a
Paragonimíase.

Pacientes com Síndrome de Churg-Strauss res-
pondem bem ao tratamento com esteróides, embora
alguns pacientes se beneficiem da associação destes
com agentes imunossupressores.

GRANULOMATOSE DE WEGENER

Esta doença, caracterizada por vasculite
granulomatosa necrotizante de pequenos vasos, tipi-
camente envolve o trato respiratório superior e inferi-
or e pode produzir também glomerulonefrite (7).  Ra-
diologicamente, o padrão mais comum no pulmão são
nódulos solitários ou múltiplos, podendo ser mal defi-
nidos ou bem circunscritos, alguns com cavitações.  Um
pequeno derrame pleural associado é freqüentemente
visto (27). Em um estudo com de 18 pacientes, so-
mente 22%  apresentaram derrame (27).

As características bioquímicas do líquido pleural
na Granulomatose de Wegener ainda não foi
estabelecida, mas acredita-se que seja um exsudato.
Uma vez que esta doença atualmente tem tratamento
(7), é importante considerar este diagnóstico em paci-
entes que apresentam infiltrado pulmonar e derrame
pleural.  A medida sérica do anticorpo anti-citoplasma
de neutrófilos (ANCA) é útil para se estabelecer o
diagnóstico desta vasculite.

SÍNDROME MIALGIA-EOSINOFILIA

No fim da década de 80, uma epidemia de sín-
drome mialgia-eosinofilia foi descrita associada à
ingestão de l-triptofano contaminado. As manifesta-
ções clínicas desta síndrome incluíam mialgia, artralgia,
rash cutâneo, edema, fadiga, neuropatia e uma
eosinofilia periférica importante (28).  Uma síndrome
semelhante foi descrita sem associação com l-triptofano
contaminado (29). Mais da metade dos pacientes com
esta síndrome apresentavam queixas respiratórias, sen-
do dispnéia a mais freqüente.

Derrame pleural pode acontecer associado a esta
síndrome. O derrame pleural geralmente é bilateral e
um exsudato estéril eosinofílico (29). Embora alguns
pacientes tenham melhorado com a retirada do l-tripto-
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fano ou após tratamento com corticoesteróides, a res-
posta muitas vezes é incompleta, podendo a doença
evoluir de forma crônica e progressiva.

MISCELÂNEA

Ocasionalmente, pacientes com doenças
vasculares do colágeno, como esclerodermia (30),
arterite temporal (31), espondilite anquilosante,
poliarterite nodosa, síndrome de Behçet (32) ou
dermatomiosite podem apresentar derrame pleural, mas
parece que em alguns pacientes o acúmulo de líquido
pleural resulta muito mais devido a complicações da
doença, como por exemplo, insuficiência cardíaca,
pneumonia, embolia pulmonar, do que da patologia
primária.
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