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As microepidemias ocorrem quando um
número pequeno de indivíduos acha-se em
uma região restrita e com solo contamina-
do, sendo expostos aos esporos dos fungos
presentes em suspensão aérea(2). Os locais
e as circunstâncias que ocasionam surtos
epidêmicos são variados, destacando-se,
entre outras situações, visitas a grutas, lim-
peza de galinheiros(3), construção de pon-
tes e torres(4) e cortes de árvores caídas(1).

As alterações radiológicas mais comuns
são áreas pequenas e esparsas de pneumo-
nite, com infiltrados alveolar e intersticial,
quase sempre associados a linfonodomega-
lias hilar e/ou mediastinal(2). As tomogra-
fias computadorizadas geralmente eviden-
ciam pequenos nódulos de distribuição
aleatória, que representam a disseminação
miliar para ambos os pulmões.

Neste trabalho são apresentados cinco
casos de histoplasmose pulmonar ocorri-
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dos em crianças, após limpeza de forno de-
sativado para produção de carvão vegetal.

As radiografias convencionais demons-
traram, em todos os pacientes, infiltrados
reticulonodulares grosseiros, difusos e bi-
laterais, além de linfonodomegalias hilares.
As tomografias computadorizadas de tórax
evidenciaram pequenos nódulos difusos,
de distribuição aleatória, com linfonodo-
megalias.

CASUÍSTICA E MÉTODO

Um grupo de cinco crianças, com ida-
des entre 4 e 11 anos, foi encaminhado ao
Serviço de Doenças Infecciosas e Parasitá-
rias da Universidade Federal Fluminense,
Niterói, RJ, apresentando quadro de febre
alta persistente, tosse seca, astenia e ano-
rexia, com 28 dias de evolução. Todas eram
de uma mesma família, sendo três meninas

���������������

INTRODUÇÃO

A histoplasmose pulmonar é uma infec-
ção geralmente associada com exposição a
fezes de pássaros, que são um bom meio de
cultura para o Histoplasma capsulatum,
permitindo sua propagação e viabilidade
por vários anos(1).
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e dois meninos. Cerca de 30 dias antes do
início da doença, as crianças haviam des-
coberto um forno desativado para a produ-
ção de carvão vegetal, no interior do qual
passaram a realizar seus folguedos. O for-
no encontrava-se escavado em um barran-
co, possuía apenas uma entrada e era ha-
bitado por morcegos. Poderia ser conside-
rado como uma caverna artificial. Entre 7
e 14 dias antes do início da doença, o lo-
cal foi inteiramente limpo e varrido pelas
crianças.

Ao exame físico, uma delas, um meni-
no de quatro anos de idade, apresentava
palidez cutânea, febre (38°C), taquipnéia,
estertores subcrepitantes em ambas as ba-
ses pulmonares e hepatomegalia. Não ha-
via linfonodomegalias em seu exame físi-
co. As demais crianças apresentavam-se em
regular estado geral e já afebris. Observa-
ram-se linfonodomegalias cervicais em
uma delas e hepatomegalia em outras duas.

As radiografias de tórax evidenciaram,
em todos os casos, infiltrados reticulono-
dulares grosseiros, difusos e bilaterais,

além de linfonodomegalias hilares. As to-
mografias computadorizadas de tórax de-
monstraram pequenos nódulos difusos,
com distribuição aleatória. Em todos os
casos a imunodifusão em gel para H. cap-
sulatum, realizada na Fundação Instituto
Oswaldo Cruz, Rio de Janeiro, RJ, foi po-
sitiva em amostras pareadas coletadas com
15 dias de intervalo.

Apenas um dos pacientes, o menino de
quatro anos de idade, necessitou de inter-
nação por causa da importante queda no
estado geral, sendo realizado apenas tra-
tamento de suporte e observação. Todos os
casos evoluíram com melhora clínica, sem
o uso de antifúngicos, e tomografias de
controle realizadas após cerca de 50 dias
demonstraram regressão das lesões.

Foram realizadas tomografias computa-
dorizadas de tórax em todos os pacientes,
e fotografados com janelas adequadas para
avaliação do parênquima pulmonar e do
mediastino. Todos os exames foram com-
plementados com técnica de alta resolu-
ção, que consistiu em cortes seqüenciais

com colimação fina (1 a 2 mm), a interva-
los de 10 a 20 mm, e com algoritmo de re-
construção nítida (“ósseo”).

RESULTADOS

Neste trabalho foram analisadas as to-
mografias computadorizadas de cinco pa-
cientes com histoplasmose pulmonar agu-
da, sendo que três eram do sexo feminino
(60%). A idade variou entre 4 e 11 anos
(média de 8 anos).

As alterações tomográficas observadas
foram a presença de pequenos nódulos di-
fusos, com distribuição aleatória, associa-
dos a linfonodomegalias mediastinais e hi-
lares bilaterais (100% dos pacientes). Não
houve predomínio das lesões em nenhuma
região pulmonar específica (Figuras 1 e 3).

Cerca de 50 dias após as primeiras to-
mografias, foram realizados exames de
controle que demonstraram regressão im-
portante das lesões parenquimatosas e dis-
creta redução das linfonodomegalias (Fi-
guras 2 e 4).
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DISCUSSÃO

O H. capsulatum é um fungo dimórfi-
co, cosmopolita, geralmente encontrado
nos solos na sua forma saprófita ou fila-
mentosa(5). Quando incubado a 37°C assu-
me a forma parasitária, que consiste em
elementos leveduriformes arredondados
ou ovalados.

Existe uma relação definida entre a his-
toplasmose e a presença de aves. Os pás-
saros não hospedam o fungo, pois a sua
alta temperatura corporal não permite seu
crescimento. Entretanto, o solo enriqueci-
do por fezes permite o crescimento desses
organismos. Os morcegos, como são mamí-
feros, podem hospedar o histoplasma em
seu trato digestivo, disseminando-o a par-
tir do seu habitat, que consiste de caver-
nas, porões e buracos em árvores(6).

Uma vez estabelecido no solo, o fungo
persiste indefinidamente, mesmo que este
local seja abandonado pelos pássaros. No
solo contaminado, a maior parte das par-
tículas infectantes é encontrada na cama-
da mais superficial, e a sua propagação se
faz principalmente pelo vento(7).

Um dos aspectos mais curiosos da his-
toplasmose é a descrição das microepide-
mias(3). Os surtos epidêmicos decorrem da
movimentação de agrupamentos humanos
em pequenos ambientes com solo rico em
fungos, favorecendo a dispersão aérea das
suas partículas e a contaminação simultâ-
nea dos indivíduos(2). Os locais e as cir-
cunstâncias que ocasionam essas microe-
pidemias são bastante variados e incluem
cortes de árvores caídas, manipulação de
ocos de árvores(1), visitas a grutas, constru-
ção de pontes e torres, demolição de casas
antigas(2), limpeza ou terraplanagem em lo-
cais de pernoite de pássaros, como parques
e sítios(2), limpeza de galinheiros e asilos
abandonados, pintura de pontes metáli-
cas(3), exploração de túmulos no antigo
Egito(3), etc.

Uma das maiores epidemias de histo-
plasmose ocorreu em uma pequena cidade
de Indianápolis, EUA, após o desmatamen-
to de um bosque. O vento levou a poeira
criada aos prédios vizinhos, resultando em
um saldo de 120.000 pessoas presumivel-
mente infectadas, 488 casos da doença e
60 pacientes com histoplasmose fatal ou

muito grave(8). Outro interessante surto
coletivo ocorreu perto de Nashville, EUA,
em 1977. Após a derrubada de um cente-
nário carvalho, o proprietário convocou 42
amigos, que em festivo piquenique se en-
carregaram de transformar a árvore caída
em toras. Após cerca de 14 dias, 48% dos
participantes apresentaram histoplasmose
aguda, sendo que três tiveram que ser hos-
pitalizados. Dois cachorros também adoe-
ceram com lesões pulmonares(9).

No Brasil, a doença existe de norte a sul
do país. Porém, a observação de várias mi-
croepidemias nos Estados do Rio de Janei-
ro e do Rio Grande do Sul, tanto em áreas
rurais como urbanas, coloca estas regiões
como áreas de alta endemicidade(3,10).

A infecção pelo H. capsulatum geral-
mente ocorre quando os pequenos esporos
(micronídeas), trazidos pelo vento, são
inalados e chegam aos alvéolos pulmona-
res(11). Outras vias de infecção, como, por
exemplo, pele e trato gastrintestinal, são
raras(6). Na temperatura corporal, os fun-
gos sofrem germinação, liberando formas
leveduriformes que serão fagocitadas pelos
macrófagos. No interior dos macrófagos as
leveduras não são destruídas e se multipli-
cam, resultando em broncopneumonia que
envolve lóbulos pulmonares secundários
contíguos. Por via linfática, os parasitas
chegam aos linfonodos regionais, onde
produzem novo foco inflamatório, confi-
gurando, assim, o complexo pulmonar e
linfonodal primário. Posteriormente, há
disseminação dos organismos por via he-
matogênica, sendo o baço um órgão fre-
qüentemente acometido.

Nos indivíduos imunocompetentes a
imunidade celular específica, desencadea-
da por linfócitos T, se desenvolve em um
período de uma a quatro semanas, sendo
manifestada por testes cutâneos com resul-
tados positivos(6,11). O desenvolvimento da
hipersensibilidade leva a uma intensa rea-
ção inflamatória, com necrose caseosa e
controle da infecção. Há melhora clínica
espontânea e as lesões começam a involuir
ou calcificar(6).

Conforme a quantidade de elementos
infectantes inalados, a infecção primária ou
a reinfecção pode transcorrer sem sintomas
(exposição leve) ou com sintomas tanto
mais graves quanto maior a carga infectante

(exposição moderada ou intensa). Infec-
ções assintomáticas e uma grande varie-
dade de síndromes autolimitadas são co-
muns na histoplasmose. Após exposições
leves, cerca de 1% dos pacientes apresen-
ta doença sintomática e autolimitada; os
99% restantes apresentam infecção não re-
conhecida clinicamente. A maior parte dos
indivíduos sintomáticos tem história de
exposição a locais altamente contamina-
dos, como, por exemplo, limpeza de porão
e galinheiros, e desenvolvem doença pul-
monar com febre, tosse, cefaléia, dor torá-
cica e fadiga. Em geral, há melhora sem tra-
tamento(2,3).

A infecção aguda pode ainda levar a
outras manifestações da doença, como, por
exemplo, as formas cavitária crônica e a
disseminada(2,11,12).

A infecção disseminada é a forma mais
grave da histoplasmose, geralmente ocor-
re em indivíduos com comprometimento
da imunidade celular e é fatal se não tra-
tada. Sua gravidade é variável e depende
da idade do paciente, órgãos atingidos e
extensão das lesões(4,7). É caracterizada por
doença progressiva com evidências de aco-
metimento extrapulmonar. A maioria dos
pacientes apresenta febre prolongada,
emagrecimento, hepatoesplenomegalia,
lesões cutâneas e mucosas, meningite ou
cerebrite, insuficiência supra-renal, panci-
topenia e alterações nas provas de função
hepática. As radiografias de tórax são nor-
mais em um terço dos pacientes, mas po-
dem demonstrar infiltrados miliares ou di-
fusos em 35%, infiltrados focais em 20%
e/ou linfonodopatia em 20%. O diagnós-
tico pode ser feito pelo isolamento dos
fungos em culturas e amostras de tecidos
extrapulmonares, ou por meio da detecção
de antígenos(11).

Em indivíduos com doenças pulmona-
res concomitantes, como enfisema pulmo-
nar, há o risco de desenvolvimento da for-
ma cavitária crônica da doença, que con-
siste em uma infecção granulomatosa fibro-
cavitária progressiva(4,5,7), que se caracte-
riza por tosse produtiva, sudorese, emagre-
cimento, fadiga e infiltrados pulmonares
apicais fibróticos com escavações. Nas fa-
ses iniciais pode se manifestar como uma
pneumonite intersticial que evolui com
fibrose e escavação. Sem tratamento, pode
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haver extensão da doença para ambos os
pulmões, formação de novas cavidades,
aumento das preexistentes e surgimento de
fístulas broncopleurais(11).

Uma das formas da histoplasmose que
não responde à terapia é a mediastinite fi-
brosante, que se manifesta por compressão
de estruturas mediastinais(11). As radiogra-
fias de tórax podem demonstrar alargamen-
to mediastinal ou linfonodomegalia hilar
calcificada. A tomografia computadoriza-
da é mais útil na demonstração das altera-
ções fibróticas(1,13).

Na histoplasmose aguda as alterações
radiográficas são geralmente inespecíficas,
sendo mais comum a visualização de áreas
únicas ou múltiplas de consolidação. Lin-
fonodopatias hilares e mediastinais tam-
bém são freqüentemente observadas, mas
o derrame pleural é raro(14). Em alguns in-
divíduos, especialmente em crianças, o en-
volvimento dos linfonodos pode ser mais
proeminente que as alterações pulmonares.
A infecção aguda pode ainda levar a seqüe-
las tardias, como granulomas e fibrose me-
diastinal(6).

Após grandes exposições, a maioria dos
pacientes desenvolve doença pulmonar
sintomática e grave, sendo em alguns ca-
sos disseminada. Na maior parte dos casos
as radiografias demonstram infiltrados mi-
liares, que consistem em pequenas opaci-
dades nodulares de 3 a 4 mm, difusas, e que
após cerca de dois a oito meses tendem a
calcificar ou sofrer fibrose. Estes pacientes

geralmente apresentam insuficiência respi-
ratória causada por extenso comprometi-
mento pulmonar. Podem ainda ser encon-
tradas extensas áreas de consolidações,
não segmentares e bilaterais, sendo a reso-
lução das alterações radiográficas lenta.

Severo et al.(10) estudaram 19 casos de
histoplasmose pulmonar aguda, sendo
63% homens, com idades que variavam de
8 a 59 anos. Dezoito pacientes apresenta-
ram quadro agudo de febre, emagrecimen-
to, tosse e sudorese noturna, associado a
infiltrado micronodular difuso. Linfonodo-
megalias bilaterais estavam presentes nas
radiografias de três desses pacientes.

Em nosso trabalho todas as crianças
apresentavam infiltrado intersticial nodu-
lar difuso, sendo as linfonodomegalias
pouco expressivas nas radiografias. Entre-
tanto, apesar do extenso comprometimento
pulmonar, os sintomas dos pacientes eram
pouco expressivos, e apenas um paciente
necessitou de internação. As radiografias
de controle realizadas após o tratamento
demonstraram rápida melhora das lesões.

Quanto às alterações observadas nas
tomografias computadorizadas de alta re-
solução, nossos resultados foram bastan-
te semelhantes aos de Gharib e Stern(13).
Esses autores citam que os nódulos têm
distribuição aleatória, sendo o aspecto bas-
tante semelhante ao da tuberculose miliar.
Vale ressaltar que poucos trabalhos na li-
teratura descreveram os aspectos tomográ-
ficos da histoplasmose pulmonar aguda.
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