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infectologistas. Porém, é extremamente
raro quando esta infecção é causada por
três microorganismos distintos.

O objetivo deste trabalho é relatar um
caso de paciente imunodeprimido por sín-
drome da imunodeficiência adquirida
(SIDA) com tripla infecção pulmonar (tu-
berculose, aspergilose e nocardiose), de-
monstrar os aspectos de imagem (radiogra-
fia simples e tomografia computadorizada
[TC] do tórax) e as características anato-
mopatológicas de cada um desses microor-
ganismos.

RELATO DO CASO

Paciente de 38 anos de idade, motoris-
ta, procedente de São Paulo, soropositivo
para o vírus da imunodeficiência humana
(HIV) há oito anos, sem acompanhamento

INTRODUÇÃO

A infecção pulmonar em pacientes imu-
nossuprimidos é situação clínica bastante
comum nos ambulatórios e enfermarias dos

médico, queixava-se de tosse produtiva
com secreção acinzentada e episódios in-
termitentes de dispnéia há 15 dias. Infor-
mava dois episódios prévios de tuberculo-
se pulmonar (1983 e 2001) tratadas.

A radiografia de tórax mostrou áreas de
hipotransparência nodular e broncogramas
aéreos bilateralmente (Figura 1). A TC de
tórax evidenciou áreas de consolidação,
cavitação, bronquiectasia, opacidade em
vidro fosco, espessamento intersticial e
broncogramas aéreos (Figura 2).

O exame de bacterioscopia do escarro
foi negativo para bacilos álcool-ácido re-
sistentes (BAAR) e fungos. Foi instituída
antibioticoterapia empírica para pneumo-
nia bacteriana e solicitada broncoscopia
para melhor investigação. A pesquisa de
fungos no lavado broncoalveolar (LBA)
revelou numerosas hifas com raros septos
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bifurcados sugestivos de Aspergillus sp.
(Figura 3). A cultura do LBA foi positiva
para Nocardia sp. (Figura 4) e, posterior-
mente, para Mycobacterium tuberculosis
(Figura 5). Foi suspensa a antibioticotera-
pia e foram instituídas terapias com anfo-
tericina B, sulfametoxazol-trimetoprim e
anti-retrovirais.

Durante a internação o paciente apre-
sentou quadro diarréico, tendo sido diag-
nosticada criptosporidiose intestinal. Após
20 dias, recebeu alta hospitalar sem quei-
xas pulmonares e com resolução da diar-
réia. Decorridos 15 dias, retornou apresen-
tando diarréia, febre, disfagia e emagreci-
mento importante. Após cinco dias, o pa-
ciente foi a óbito por sepse estafilocócica
com origem em foco pulmonar.
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DISCUSSÃO

Tuberculose

A infecção por Mycobacterium tuber-
culosis inicia-se quando gotículas conten-
do o organismo vivo são inaladas por pes-
soas suscetíveis a terem a doença. Quando
alcançam o pulmão, os organismos são
ingeridos por macrófagos e, ou morrem, ou
persistem e multiplicam-se.

Pessoas infectadas pelo HIV e com
SIDA têm risco aumentado de cerca de 500
vezes em desenvolver tuberculose(1).

Os métodos diagnósticos de “screen-
ing” em pacientes com SIDA e tuberculo-
se pulmonar ativa são pouco eficientes e
muito discutidos atualmente. A eficácia do
teste da tuberculina é de 50–70% e o da
detecção de BAAR através do exame de
escarro e do LBA é menor que 50% nes-
ses pacientes(2–4). Por isso, foi recomenda-
do pelo Centro de Controle e Prevenção
de Doenças dos Estados Unidos que todos
os pacientes soropositivos e seus contatos
fizessem “screening” com radiografia de tó-
rax(2,5,6). Porém, Greenberg et al.(7) anali-
saram os diferentes achados radiológicos
pulmonares em 133 pacientes com SIDA
e tuberculose pulmonar ativa e viram que,
destes, 38 (28%) tinham o padrão pós-pri-
mário típico e 48 (36%), o padrão primá-
rio típico — 25 (19%) com linfonodome-
galia torácica, 23 (17%) com opacificação
lobar e 13 (10%) com derrame pleural.
Viram ainda que 19 (14%) pacientes apre-
sentavam radiografia simples de tórax nor-
mal, 17 (13%) mostraram opacificação atí-
pica, 4 (3%) apresentaram padrão miliar e
7 (5%) tinham mínimas alterações radio-
lógicas, mostrando as variadas formas de
apresentação radiológica da tuberculose
pulmonar ativa em pacientes com SIDA.
Assim, Greenberg et al.(7) concluíram que
os achados radiológicos são inespecíficos
e que para aumentar a eficácia no diagnós-
tico há a necessidade de se fazer análise
combinada dos métodos de “screening”
(tanto exames laboratoriais como radioló-
gico) associada à história clínica.

O tratamento da tuberculose pulmonar
em pacientes imunodeprimidos e com peso
superior a 45 kg é realizado com rifampi-
cina 600 mg/dia durante seis meses, isonia-
zida 400 mg/dia também por seis meses e
pirazinamida 2.000 mg/dia durante dois
meses.

Nocardiose

Nocardia sp. é uma bactéria aeróbica
filamentosa presente no solo e responsável
pela nocardiose pulmonar ou sistêmica(8).
A Nocardia asteroides é responsável por
cerca de 80% da nocardiose pulmonar(9).
Já a Nocardia brasiliensis, em geral, causa
infecções cutâneas e subcutâneas localiza-
das(10) e, menos comumente, também afe-
tam o pulmão produzindo lesões idênticas
às da Nocardia asteroides(11).

A nocardiose pulmonar tipicamente
ocorre em pacientes imunocomprometi-
dos, especialmente os tratados com drogas
antiinflamatórias, particularmente corti-
costeróides, para doença pulmonar obstru-
tiva crônica e outras doenças sistêmicas
como colagenoses, sarcoidose, neoplasias
e transplante cardíaco(9,12,13). A incidência
de nocardiose é bastante baixa em pacien-
tes imunocomprometidos pela infecção
por HIV. Isto pode ser explicado pela am-
pla utilização de sulfonamidas, droga de
escolha para tratamento da nocardiose,
para profilaxia da infecção por Pneumo-
cystis carinii em pacientes com SIDA(14).

As principais alterações patológicas
produzidas pela Nocardia sp. no pulmão
são abscessos necrotizantes e formação de
granulomas(10,12,15). Já as manifestações
radiológicas são inespecíficas, sendo con-
solidações e grandes nódulos irregulares
com cavitações os achados mais comuns;
além destes, nódulos, massas e espessa-
mento intersticial também podem ocor-
rer(12). Derrame pleural e linfonodomega-
lia são relativamente freqüentes(16,17).

O diagnóstico de nocardiose é bastante
difícil, pois sua cultura é demorada (cerca
de três semanas), não existem testes soro-
lógicos e as manifestações radiológicas, em
geral, são inespecíficas(17).

O tratamento da nocardiose da forma
pulmonar é feito com sulfametoxazol 75
mg/kg/dia e trimetoprim 15 mg/kg/dia di-
vididos em duas a quatro doses por dia,
durante quatro semanas. Após esse perío-
do, a dose de trimetoprim deve ser reduzi-
da para 10 mg/kg/dia por um período de
seis meses. Tratamento alternativo pode ser
feito com imipenem 500 mg intravenoso de
seis em seis horas, associado a amicacina
7,5 mg/kg intravenosa de 12 em 12 horas.

Assim, a nocardiose pulmonar é enti-
dade que sempre deve ser incluída como
diagnóstico diferencial nos casos de pa-
cientes imunocomprometidos, particular-
mente naqueles que fazem uso crônico de
corticosteróide e que apresentam achados
por imagem sugestivos da doença.

Aspergilose

Aspergilose é uma doença micótica
causada por espécies de Aspergillus, espe-
cialmente o Aspergillus fumigatus, que
são fungos ubíquos que vivem no solo.
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As manifestações histológicas, clínicas
e radiológicas da aspergilose pulmonar são
determinadas pelo número e virulência do
fungo e pela resposta imune dos hospedei-
ros(18–20), sendo, assim, freqüentemente
vista em pacientes imunocomprometidos.

A aspergilose pulmonar é subdividida
em cinco categorias: a) aspergilose sapro-
fítica (aspergiloma); b) aspergilose bronco-
pulmonar alérgica (reação por hipersensi-
bilidade); c) aspergilose semi-invasiva (ne-
crotizante crônica); d) aspergilose invasi-
va das vias aéreas; e) aspergilose angioin-
vasiva(21).

As manifestações radiológicas são bas-
tante variadas, dependendo do subtipo da
doença. A TC de alta resolução (TCAR) é
o método por imagem de escolha para ava-
liação da aspergilose pulmonar. A forma
aspergiloma é caracterizada por massa com
atenuação de tecidos moles dentro de uma
cavidade pulmonar. Essa massa é tipica-
mente separada da parede da cavidade por
um espaço de ar (“sinal do ar-crescente”)
e está freqüentemente associada com es-
pessamento da parede e pleura adjacen-
tes(21). Os achados radiológicos da asper-
gilose broncopulmonar alérgica consistem
em impactação mucóide e bronquiectasia
envolvendo predominantemente os lobos
superiores(21). A forma necrotizante crôni-
ca pode manifestar-se como massa endo-
brônquica, pneumonite obstrutiva ou mas-
sa hilar(21). Bronquiolite (na forma invasi-
va das vias aéreas) é caracterizada por apre-
sentar-se como nódulos centrolobulares e
pelo padrão de “árvore em brotamento”(21).
As características tomográficas da aspergi-
lose angioinvasiva consistem de nódulos
circundados por halo com atenuação em
vidro fosco (“sinal do halo”) ou por áreas
de consolidação adjacentes à pleura(21).

O tratamento da forma angioinvasiva é
feito com anfotericina B, dose de 1 mg/kg/

dia intravenoso, até dose total de 2–2,5 g.
Já o tratamento da forma necrotizante é
realizado com itraconazol 200 mg/dia du-
rante três meses, além de intervenção cirúr-
gica para retirada da lesão.

Assim, a aspergilose pulmonar é com-
plicação séria que freqüentemente é vista
em pacientes imunocomprometidos. Ape-
sar dos achados por imagem dos vários ti-
pos de aspergilose pulmonar serem inespe-
cíficos, numa colocação clínica adequada
e familiaridade com os achados da TCAR,
pode-se sugerir ou mesmo ajudar a estabe-
lecer o diagnóstico específico.

CONCLUSÃO

Este caso chama grande atenção devi-
do à tripla infecção pulmonar (tuberculo-
se, nocardiose e aspergilose) em paciente
gravemente imunodeprimido pelo HIV.
Apesar de em pacientes com SIDA existir
a possibilidade de ocorrer múltiplos focos
infecciosos, não encontramos descrições
na literatura de acometimento triplo do
sistema respiratório em pacientes imuno-
comprometidos. Assim, concluímos que,
mesmo que remota, existe esta possibili-
dade e devemos sempre acrescentá-la no
diagnóstico diferencial.
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