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Hemorragia alveolar difusa (HAD) é um evento
raro, severo e freqüentemente causador de óbito. Como
pode ser decorrente de uma grande variedade de con-
dições clínicas é também agrupada sob o termo sín-
dromes hemorrágicas pulmonares e trata-se, basica-
mente, de um sangramento intra-alveolar difuso originá-
rio dos capilares alveolares e, mais raramente, das ar-
teríolas pré-capilares e das vênulas pós-capilares (1,2).

Neste capítulo serão apresentadas as manifesta-
ções clínicas, os achados laboratoriais, inclusive os do
exame anatomopatológico dos pulmões, e a seqüên-
cia diagnóstica da HAD. Serão também discutidas as
etiologias da HAD com ênfase nas mais freqüentes de
causas imunológicas.

Manifestações clí-
nicas (1,2,3,4): o princi-
pal sintoma da HAD é a
dispnéia, cuja intensidade
está diretamente relacio-
nada com a extensão da
hemorragia. Em graus ex-
tremos pode manifestar-se
com insuficiência respira-
tória aguda. Hemoptise é
outro sintoma clássico -
mas pode não estar pre-
sente na fase inicial ou em
HAD discreta – sendo, em
geral, recorrente com epi-
sódios de intensidade va-

riável. A perda de sangue para dentro dos alvéolos e/
ou para o meio exterior causa anemia, com conse-
qüente palidez de pele e mucosas. O exame físico do
tórax pode ser normal, mas a presença de crepitações
finas difusas é comum, assim como sinais de
condensação. Em casos mais brandos todas as mani-
festações descritas acima podem ser mínimas ou in-
termitentes, com um curso sub-agudo, porém a HAD
pode se intensificar a qualquer momento gerando ca-
sos dramáticos que freqüentemente levam ao óbito.

Manifestações laboratoriais (1,2,3,4): o exa-
me radiológico do tórax é inespecífico e mostra
infiltrados alveolares que variam de pequenos aglo-
merados focais a extensas áreas difusas de preenchi-

Tabela 1: Causas de hemorragia alveolar difusa

Causas imunológicas Causas não imunológicas

Vasculites sistêmicas Estenose mitral

Doenças do colágeno Infecções

Doença de Goodpasture Endocardite bacteriana

Capilarite renal e pulmonar Uremia

Capilarite pulmonar isolada Coagulopatias

Drogas Drogas

Neoplasias Neoplasias

Rejeição a transplante pulmonar

Rejeição a transplante de medula óssea

Hemossiderose pulmonar idiopática
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mento alveolar. Infiltrados lobares unilaterais podem
ser encontrados nas fases iniciais do processo e evo-
luem rapidamente para infiltrado alveolar difuso. O
hemograma evidencia a redução seqüencial da
hemoglobina e do hematócrito e se a hemorragia for
recorrente haverá redução da concentração sérica de
ferro. Hipoxemia está presente em graus variados, de-
pendentes da extensão da hemorragia, podendo ser
severa e exigir ventilação mecânica. Medidas seriadas
da capacidade de difusão para o monóxido de carbo-
no que evidenciem um aumento seqüencial é um teste
sensível para detecção de hemorragia intra-alveolar.

Etiologia: a lista de causas de HAD vem au-
mentando na última década, em conseqüência da utili-
zação de novas drogas e de novos procedimentos.
Genericamente, como mostra a Tabela 1, as possíveis
etiologias de HAD podem ser divididas em causas
imunológicas e causas não imunológicas. Também, é
possível classificar as etiologias da HAD com base nos
achados anatomopatológicos (Tabela 2). Entretanto,
como algumas doenças podem ter diversos padrões
anatomopatológicos esta lista torna-se bastante extensa
e de difícil memorização. Assim, frente a um paciente
com HAD é aconselhável iniciar-se o raciocínio clíni-
co com os dados da Tabela 1 e depois, com o leque
de possibilidades mais determinado, passar-se para
os dados da Tabela 2.

Histopatologia (1,2,3,5,6): A HAD é caracte-
rizada no exame anatomopatológico pela presença de
hemácias e de fibrina dentro dos espaços alveolares
que, com o tempo, é seguida pelo acúmulo intra-
alveolar de macrófagos contendo hemossiderina.

Esta hemorragia alveolar pode ser pura, isto é,
sem nenhuma outra alteração anatomopatológica
acompanhante, como acontece na hemossiderose pul-
monar idiopática, em alguns casos de doença de
Goodpasture e de lúpus eritematoso sistêmico, ou pode
ser acompanhada por capilarite pulmonar ou por dano
alveolar difuso.

A capilarite pulmonar é a lesão mais
freqüentemente associada à HAD. Trata-se da infla-
mação das paredes dos capilares pulmonares, muitas
vezes com destruição total das paredes alveolares que
são substituídas por tecido necrótico. A infiltração
neutrofílica é marcante e pode haver trombose capilar

Tabela 2: Causas e achados histopatológicos associados
com hemorragia alveolar difusa*

CAPILARITE PULMONAR
Granulomatose de Wegener
Poliangeíte microscópica
Capilarite pulmonar isolada (ANCA-positivo)
Capilarite pulmonar isolada (ANCA-negativo)
**Lupus eritematoso sistêmico
Artrite reumatóide
Doença mista do tecido conjuntivo
Esclerodermia
Polimiosite
Síndrome antifosfolípide primária
Púrpura de Henoch-Schönlein
Doença de Behçet
Nefropatia por IgA
**Doença de Goodpasture
Glomerulonefrite idiopática (pauci-imune ou

mediada por imunocomplexos)
Rejeição aguda a transplante pulmonar
Fibrose pulmonar idiopática
Difenilhidantoina
Toxicidade pelo ácido retinóico
Transplante autólogo de medula óssea
Miastenia gravis
Crioglobulinemia
Colite ulcerativa
Propiltiuoracil

HEMORRAGIA PULMONAR PURA
Hemossiderose pulmonar idiopática
**Doença de Goodpasture
Coagulopatias
Anidride Trimelítico
Isocianato
Nitrofurantoina
Penicilamina
Amiodarona
Estenose mitral
Endocardite bacteriana sub-aguda
Síndrome auto-imune poliglandular
Mieloma múltiplo
Dano alveolar difuso
**Transplante autólogo de medula óssea
Inalação de crack ou cocaína
Heroína
Terapia com drogas citotóxicas
**Lupus eritematoso sistêmico
Terapia com radiação
Síndrome da angústia respiratória aguda

MISCELÂNIA
Linfangioleiomiomatose e esclerose tuberosa
Doença pulmonar veno-oclusiva
Hemangiomatose capilar pulmonar
Glomerulonefrite fibrilar
Metástase de carcinoma de células renais
Hemangioepitelioma epitelióide
Angiosarcoma
Coriocarcinoma
*Adaptado de referência 1.
**Doenças com diversos padrões

histopatológicos
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e arteriolar, pneumonia em organização e hiperplasia
de células epiteliais do tipo II. É provável que neutrófilos
sensibilizados por citocinas sejam ativados levando à
degranulação e liberação das proteases e dos inter-
mediários reativos do metabolismo do oxigênio que
seriam os responsáveis diretos pela lesão tecidual.
Entretanto, o evento desencadeante deste processo é
ainda desconhecido.

Os anticorpos anticitoplasma de neutrófilos
(ANCA) parecem ter um papel patogênico nas
vasculites necrosantes, especialmente na granulomatose
de Wegener e na poliangeíte micros-
cópica. Estes ANCA são, em sua
maioria, dirigidos contra a
mieloperoxidase – apresentando no
exame de imunofluorescência indire-
ta um padrão perinuclear (ANCA-P)
(Figura 1) – ou contra a proteinase-
3, que apresenta no exame de
imunofluorescência indireta um pa-
drão citoplasmático (ANCA-C) (Fi-
gura 2).

Há, entretanto, doenças associ-
adas com capilarite pulmonar nas
quais os ANCA não estão presen-
tes. É possível que o processo seja
desencadeado pelo depósito de
imunocomplexos no endotélio, o que
ativaria complemento e promoveria o
influxo de neutrófilos para os pul-
mões. Esta hipótese é corroborada
pelo fato de que a maioria dos casos
de capilarite pulmonar são associa-
dos com processos imunológicos, tais
como vasculites sistêmicas, doenças
do tecido conjuntivo, outras doenças
auto-imunes. Em várias destas enti-
dades é possível, por técnicas de
microscopia óptica, detectar-se os
imunocomplexos no interstício
alveolar (lúpus eritematoso sistêmico,
doença de Goodpasture, nefropatia por IgA, doença
de Behçet, púrpura de Henoch-Schöenlein). Em ou-
tras, entretanto, isto não acontece e são por esta ra-
zão denominadas pauci-imunes (granulomatose de
Wegener, poliangeíte microscópica, capilarite pulmo-
nar isolada, algumas glomerulonefrites idiopáticas).

Porém, como os imunocomplexos são em geral tran-
sitórios e difíceis de serem demonstrados pelas técni-
cas citadas, a possibilidade destas doenças serem tam-
bém mediadas por imunocomplexos não pode ser afas-
tada.

A patogênese da hemorragia alveolar pura, sem
inflamação intersticial, é ainda mais desconhecida. Há
evidências de que nestas doenças há uma alteração da
permeabilidade capilar alveolar, que permitiria a pas-
sagem de hemácias dos capilares para dentro do es-
paço alveolar.

O dano alveolar difuso, como
complicação do transplante de me-
dula óssea, ou causado por drogas
citotóxicas, cocaína, heroína, etc.
pode  provocar HAD. O diagnóstico
é feito pela presença de edema septal
e intra-alveolar, congestão capilar e
microtrombose e membrana hialina
intra-alveolar.

Algumas doenças, como
neoplasias e doença pulmonar veno-
oclusiva, têm padrões de lesões
anatomopatológicas próprios e bem
definidos que não podem ser incluí-
dos em HAD pura, capilarite pulmo-
nar ou dano alveolar difuso.

Diagnóstico: o diagnóstico de
HAD em si é feito pelo quadro
clínicolaboratorial: dispnéia,
hemoptise, tosse, crepitações finas,
anemia, infiltrados alveolares no exa-
me radiológico do tórax. Na ausên-
cia de hemoptise, a HAD pode ser
diagnosticada pelo achado de lavado
bronco-alveolar (LBA) hemorrágico.
Se a hemorragia alveolar teve início
há pelo menos 48 horas são também
observados macrófagos contendo
hemossiderina no LBA. Em crianças,

nas quais o LBA é mais difícil de ser realizado, o diag-
nóstico de HAD pode ser confirmado pelo encontro
de hemácias e macrófagos contendo hemossiderina no
lavado gástrico.

Em geral, pacientes com HAD têm uma doença
de base ou uma condição clínica conhecidas que pre-

Figura 1: exame de imunofluo-
rescência indireta mostrando
fluorescência concentrada na
região perinuclear dos neutrófilos.

Figura 2: exame de imunofluo-
rescência indireta mostrando
fluorescência no citoplasma dos
neutrófilos, com acentuação nas
regiões interlobulares
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dispõem à ocorrência deste evento, como por exem-
plo vasculites sistêmicas, doenças do tecido conjunti-
vo, estenose mitral, coagulopatia, etc. Entretanto, em
alguns casos a HAD é a primeira, por exemplo na
doença de Goodpasture, ou a única manifestação da
doença de base, por exemplo na capilarite pulmonar
isolada. Portanto, a história atual e os antecedentes
dos pacientes são de importância fundamental para o
diagnóstico etiológico da HAD. De modo semelhante,
os achados do exame físico, como púrpura, artropatias,
sopros cardíacos, etc. são cruciais para o diagnóstico.

O primeiro passo para o diagnóstico etiológico é
a definição se a HAD é devida a um processo
imunológico ou não imunológico. Além da história e
do exame físico, o coagulograma é imperioso para esta
definição. Hemograma completo, velocidade de
hemossedimentação, provas de funções hepática e
renal, e urinálise são exames úteis e pouco dispendiosos
para o direcionamento do diagnóstico. O
ecodoplercardiograma deve ser realizado se houver
suspeita de endocardite bacteriana e o LBA pode ser
útil também para a exclusão de processo infeccioso.

Se houver uma doença de base conhecida que
possa ser a causa da HAD os anticorpos específicos
devem ser solicitados, pois pode se tratar de uma
exarcebação da doença. Entretanto, se a HAD for a
primeira ou a única manifestação da doença todos os
anticorpos envolvidos na HAD devem ser investiga-
dos: anticorpos antimembrana basal (AcAMB), ANCA
anti-mieloperoxidase, ANCA anti-proteinase-3,
antifosfolípide, anti-DNA, anti-RNP, anti-núcleo.
Imunocomplexos circulantes e fator reumatóide devem
também ser pesquisados.

Se houver demora na obtenção dos resultados
dos exames e a HAD for recorrente e/ou extensa co-
locando em risco a vida do paciente, uma vez excluída
a possibilidade de coagulopatia e de infecção, pode-
se fazer uso de pulso de corticoterapia
(metilprednisolona 1g/dia/3dias) para tentar bloquear
o processo, pois em qualquer doença e em qualquer
situação a HAD é um quadro grave e sinal de mau
prognóstico.

Doença de Goodpasture (7,8,9): é uma doen-
ça auto-imune que cursa com hemorragia alveolar e
glomerulonefrite rapidamente progressiva (GNRP)
causada por anticorpos antimembrana basal (AcAMB)

cujo antígeno é a cadeia ∝3 do domínio NC1 do
colágeno IV das membranas basais glomerular e
alveolar. Estas imunoglobulinas, em geral da classe G
e raramente M ou A, são detectadas nos rins e nos
pulmões, por exame de imunofluorescência direta, com
um padrão linear de depósito ao longo das membra-
nas basais glomerulares e/ou alveolares (Figura 3). No
soro, os AcAMB podem ser detectados por
radioimunoensaio.

A doença de Goodpasture tem baixa incidência
e elevada morbimortalidade e é a causa mais freqüen-
te de HAD de origem imunológica. Homens são mais
acometidos do que mulheres e a maior freqüência da
doença é nas segunda e terceira décadas de vida.
Cerca de 25% dos pacientes têm apenas o compro-
metimento renal e de 5 a 10% apenas o comprometi-
mento pulmonar.

O sintoma predominante é a hemoptise, caracte-
risticamente recorrente e de intensidade variável, que
pode preceder, às vezes por anos, a doença renal.
Entretanto, já no primeiro episódio de hemoptise 80%
dos pacientes têm proteinúria e/ou hematúria micros-
cópica e 50% têm também uremia. Os episódios de
HAD não estão relacionados com o título de AcAMB
circulantes e são, em geral, desencadeados por taba-
gismo, infecções ou hipervolemia. O diagnóstico é fei-
to pelo encontro de AcAMB circulantes ou nos sítios
de lesão. O exame anatomopatológico dos rins mos-
tra uma glomerulonefrite crescêntica e o dos pulmões
uma HAD com ou sem capilarite pulmonar.

O tratamento visa a remoção dos anticorpos

Figura 3: exame de imunofluorescência direta
mostrando depósito de IgG de padrão linear
na membrana basal alveolar
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agressores e a supressão da síntese de novos
anticorpos. Assim, a realização precoce de
plasmaferese associada com corticóide e
ciclofosfamida causa resolução imediata da HAD em
um grande número de pacientes e pode melhorar a
função renal dos que não tenham comprometimento
renal avançado. Sem tratamento a GNRP evoluí rapi-
damente para insuficiência renal crônica, mas a princi-
pal causa de morte é a HAD incontrolável. Fibrose
pulmonar crônica é incomum, mas nos relatos de
recorrência da doença os pulmões
são ligeiramente mais acometidos
do que os rins.

Granulomatose
de Wegener (5,6,10,11): é

uma vasculite necrosante sistêmica
cuja tríade diagnóstica clássica é
composta por comprometimento de
vias áreas superiores, pulmões e
rins. Entretanto, como é uma do-
ença sistêmica, possuí uma extensa
gama de manifestações clínicas de-
vida ao comprometimento de diver-
sos órgãos e sistemas. Esta é uma
vasculite ANCA relacionada, na
qual o ANCA anti-proteinase 3
tem importante papel no diagnós-
tico e na monitorização do trata-
mento e cujo papel patogenético
tem ficado cada mais evidente.
Como as demais vasculites
ANCA-relacionadas é pauci-imu-
ne (Figura 4). A HAD pode ser a
primeira manifestação da doença
ou ocorrer durante seu curso. Vá-
rios estudos mostram que capilarite
pulmonar ocorre em cerca de 45%
dos casos de granulomatose de
Wegener.

Felizmente, a HAD é
incomum, ocorrendo em cerca de 7% destes pacien-
tes. Entretanto, estes pacientes tendem a ter uma for-
ma fulminante da doença, tendo 66% de mortalidade
na fase aguda. O tratamento é o mesmo da doença
ativa, isto é, corticosteróide associado com
ciclofosfamida.

Figura 4: exame de imunofluorescência
direta negativo, isto é, sem depósito de
imunoglobulina na membrana basal
alveolar característico das vasculites
pauci-imunes.

Poliangeíte microscópica (2,4,12): poliangeíte
microscópica é uma vasculite sistêmica de pequenos
vasos associada com glomerulonefrite segmentar fo-
cal sem evidência de associação com granulomatose
de Wegener, neoplasia ou outra vasculite sistêmica.
Como a granulomatose de Wegener, é uma vasculite
ANCA relacionada, porém com ANCA anti-
mieloperoxidase, e é pauci-imune. A freqüência de
capilarite pulmonar na poliangeíte microscópica é des-
conhecida, mas em geral a presença de ANCA pare-

ce estar relacionada com a ocor-
rência de HAD, a qual causa cer-
ca de 25% de mortalidade na fase
aguda. O tratamento é o mesmo
preconizado para a granulomatose
de Wegener.

Lúpus eritematoso
sistêmico (2,3,13,14): é uma do-
ença auto-imune que tem uma
grande diversidade de comprome-
timento pulmonar, incluindo
pneumonite intersticial, hipertensão
pulmonar, edema pulmonar,
vasculite necrosante, HAD, derra-
me pleural, etc. HAD é uma com-
plicação rara no lúpus eritematoso
sistêmico (4%), porém bastante
séria, com taxa de mortalidade
estimada em cerca de 60%. Em-
bora possa ser o primeiro sinal da
doença, freqüentemente a HAD
no lúpus eritematoso sistêmico é
acompanhada por outras manifes-
tações pulmonares. Em especial,
a HAD deve ser distinguida da
pneumonia lúpica aguda, que apre-
senta quadro clínico-radiológico
similar, mas na qual a hemoptise
ocorre em menos de 20% dos ca-
sos.

A HAD no lúpus eritematoso sistêmico pode ser
pura, porém na maioria dos casos a presença de
capilarite pulmonar pode ser evidenciada. Depósitos
pulmonares de imunocomplexos, com um padrão gra-
nular, podem ser detectados (Figura 5). Na maioria
das séries estudadas, os pacientes com HAD tinham

Figura 5: exame de imunofluorescência
direta mostrando depósito granular de
IgG na membrana basal alveolar.
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também nefrite lúpica. A taxa de mortalidade de paci-
entes com lúpus eritematoso sistêmico e HAD é influ-
enciada pela necessidade de ventilação mecânica, pre-
sença de infecção e uso crônico de ciclofosfamida. O
tramento é feito com corticóide e ciclofosfamida.

Capilarite pulmonar isolada (1,15): é uma en-
tidade de etiologia desconhecida, na qual não há evi-
dências clínicas, sorológicas ou histopatológicas de
outra doença associada. Embora possa vir acompa-
nhada por ANCA, não há ainda dados que indiquem
que possa ser a fase inicial de uma vasculite sistêmica.
Em geral tem prognóstico favorável, respondendo bem
à associação de corticosteróide e drogas citotóxicas.

Síndrome reno-pulmonar idiopática
(16,17,18): este termo refere-se a um grupo hetero-
gêneo de doenças caracterizadas por glomerulonefrite
rapidamente progressiva e HAD de causa desconhe-
cida e sem envolvimento de outros órgãos. Em geral,
são associadas com ANCA-P, têm capilarite com HAD
e são pauci-imunes.

Púrpura de Henoch-Schölein (1,2,3,4): é ca-
racterizada por púrpura, artralgia ou artrite, dor abdo-
minal, sangramento gastro-intestinal e comprometimen-
to renal e pulmonar. Embora qualquer grupo etário
possa ser afetado é uma doença predominantemente
da infância, com vasculite de pequenos vasos causada
por imunodepósitos de IgA. O pulmão é acometido
raramente, 6% dos casos, com capilarite muitas vezes
complicada por HAD.

Drogas (1,19,20,21): há diversos relatos de
HAD induzida por drogas. Os mecanismos são variá-
veis, podendo ser por reação de hipersensibilidade
sistêmica ou localizada apenas nos pulmões, com ou
sem capilarite pulmonar, ou por citotoxicidade com ou
sem dano alveolar difuso.

Penicilamina, usada para tratamento de artrite
reumatóide, doença de Wilson ou de cirrose biliar pri-
mária, pode causar HAD. Em geral, está associada
com glomerulonefrite mediada por imunocomplexos,
mas a HAD é pura sem evidências de capilarite pul-
monar. O anti-arrítmico cardíaco, amiodarona, é ou-
tra droga capaz de induzir HAD pura, acompanhada
por pneumonite intersticial, pneumonia em organiza-

ção e macrófagos espumosos, e sem comprometimento
de outros órgãos. A HAD pura, sem nenhum outro
achado anatomopatológico pulmonar ou sistêmico, tem
sido descrita com o uso de nitrofurantoína para trata-
mento de infecções do trato urinário.

Diversos casos de capilarite pulmonar e HAD
induzidas por propiltiuracil, droga utilizada no trata-
mento do hipertireoidismo, têm sido relatados. Em
vários destes casos foram detectados ANCA anti-
elastase, cujo significado permanece ainda obscuro.
O tratamento da leucemia promielocítica aguda com
ácido trans-retinóico provoca a síndrome do ácido
retinóico, caracterizada por febre, falência respirató-
ria, derrame pleural e pericárdico e eventos
tromboembólicos. Recentemente foi descrito um caso
desta síndrome acompanhada por HAD com capilarite
pulmonar.

Alguns ácidos anidrídicos, que são químicos or-
gânicos de baixo peso molecular usados na manufatu-
ra de resinas para tintas e vernizes, podem causar HAD
após inalação de seus vapores ou pós. Embora
anticorpos contra estes compostos tenham sido de-
tectados, a doença atinge apenas os pulmões e a HAD
é pura ou conseqüente ao dano alveolar difuso. De
forma semelhante, HAD tem sido descrita em pacien-
tes expostos a isocianatos, também utilizados em pin-
turas.

Todas as drogas que causam dano alveolar difuso
podem induzir HAD: paraquat, drogas citotóxicas,
cocaína, heroína, ácido acetilsalicílico, hidroclorotiazida,
inalação de gases tóxicos, etc.

Portanto, os dados acima mais uma vez mostram
a importância da anamnese no diagnóstico etiológico
da HAD. O tratamento é feito com a retirada da dro-
ga e corticoterapia.

Hemossiderose pulmonar idiopática (22,23):
é uma entidade clínica de etiologia desconhecida na
qual não há evidências de vasculite, capilarite, infla-
mação, granulomas ou depósito de imunoglobulinas nos
pulmões. Acomete predominantemente crianças de
ambos os sexos com menos de 10 anos e homens
adultos jovens. Há sugestões de que seja devida a um
mecanismo imunológico ou tóxico que causariam um
defeito na membrana basal do capilar alveolar. O
diagnóstico baseia-se na exclusão das outras etiologias
de HAD. O tratamento é empírico, recomendando-se
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o uso de doses elevadas de corticosteróides na fase
aguda da doença para redução da  morbidade e da
mortalidade nesta fase. O tratamento crônico com
corticosteróides em doses moderadamente altas
freqüentemente é inefetivo em crianças, mas pode ser
efetivo em adultos. Há alguns relatos de boa resposta
terapêutica com a associação de corticóide e
azatioprina. Entretanto, a resposta ao tratamento com
corticóide, isolado ou em associação, apresenta
marcantes diferenças individuais com sobrevida mé-
dia de 2,5 a 5,4 anos após o início dos sintomas, mas
com variação de dias até muitos anos.

Transplantes (24,25): a rejeição aguda é uma
complicação freqüente do transplante pulmonar e re-
centemente tem sido descrita a presença de capilarite
e HAD nestes casos. O prognóstico, mesmo com o
aumento da terapia imunossupressiva, é variável e não
há evidências da eficácia da plasmaferese. Também
no transplante de medula óssea, especialmente o
autólogo, a presença de HAD por capilarite pulmonar
tem sido cada vez mais relatada, embora sua etiologia
e tratamento eficaz ainda careçam de maiores estu-
dos.

Neoplasias (1): as neoplasias pulmonares, in-
clusive metástases de carcinoma de células renais e o
coriocarcinoma estão associados à HAD, que geral-
mente ocorre antes da descoberta do tumor primário.

Miscelânia: recentemente a ocorrência de HAD
tem sido relatada em diversas situações de modo que
os médicos devem estar atentos para esta possibilida-
de. Há relato de HAD em casos de hantavírus (26),
terapia trombolítica para infarto agudo do miocárdio
(27), doença de Churg-Strauss (28), bronquiolite
obliterante (1) Também, HAD com ou sem capilarite
tem sido relatada em alguns casos de doenças reumá-
ticas, como artrite reumatóide, polimiosite,
esclerodermia, doença mista do tecido conectivo e
síndrome antifosfolípide primária (1,2,3,4,29).
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