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RESUMO

 As infecções pulmonares consti-
tuem as causas mais importantes de mor-
te em pacientes imunocomprometidos. A 
abordagem desses pacientes permanece 
como	um	grande	desafio	na	prática	clíni-
ca, face ao extenso diagnóstico diferencial 
etiológico e a necessidade de um ótimo 
apoio laboratorial. Há necessidade ainda 
de uma rápida intervenção terapêutica, 
uma vez que o curso clínico destas infec-
ções é quase sempre imprevisível e mui-
tas vezes fatal, apesar de todos os recentes 
progressos na terapia antimicrobiana e an-
tifúngica.

PALAVRAS-CHAVE: Infecções pulmo-
nares; Pneumonia; Imunodepressão.

INTRODUÇÃO

 Os avanços no campo da quimio-
terapia antineoplásica, os transplantes de 
órgãos sólidos e hematopoiéticos, e o tra-
tamento de doenças autoimunes melhora-
ram muito o prognóstico de pacientes com 
doenças malignas e outras desordens crô-
nicas, porém, por outro lado cresceu muito
uma população de pacientes com altera-
ções dos mecanismos de defesa nos quais 
as infecções, principalmente as pulmona

res, são causas comuns de morte. Esses pa-
cientes são a marca registrada da medicina 
moderna do século XXI, e progressos no 
seu manejo devem incluir métodos de pre-
venção, diagnóstico e efetivo tratamento 
das complicações infecciosas e não infec-
ciosas da imunossupressão1-3.
 O hospedeiro comprometido (HC) 
com doença pulmonar representa para os 
médicos	um	dos	mais	difíceis	desafios	da	
prática	 clínica.	O	 desafio	 é	 enorme,	 uma	
vez que o diagnóstico diferencial é muito 
extenso e a velocidade de deterioração clí-
nica é imprevisível, obrigando assim, a um 
diagnóstico o mais rápido possível e a uma 
intervenção terapêutica apropriada para 
que haja um impacto positivo na sobrevida 
do paciente.
 O hospedeiro comprometido com 
doença pulmonar precisa, inicialmente, 
ser reconhecido como tal pelo médico. A 
deficiência	imunológica	pode	estar	direta-
mente relacionada à doença de base (ex: 
leucemia aguda), relacionada à terapêutica 
por drogas em um hospedeiro previamente 
normal (ex: corticosteroides em paciente 
com arterite de células gigantes) ou uma 
combinação da doença de base associada 
à terapia com drogas (ex: quimioterapia 
em paciente com doença de Hodgkin), as 
quais são situações muito comuns4-10.
 Neste artigo, vamos nos restrin-



42    Revista Hospital UniveRsitáRio pedRo eRnesto, UeRJ

gir aos hospedeiros imunocomprometidos 
mais frequentemente vistos na prática clí-
nica, os quais correspondem, na  imensa 
maioria	das	vezes,	 a	 casos	de	 imunodefi-
ciências	adquiridas.	As	 imunodeficiências	
hereditárias não serão abordadas por serem 
mais bem estudadas no âmbito da Pedia-
tria,	 assim	 também	 como	 os	 infiltrados	
pulmonares em pacientes com SIDA, que 
são	objetos	de	um	artigo	específico.

IMUNOCOMPROMETIDOS MAIS 
COMUNS NA PRÁTICA CLÍNICA

 Os imunocomprometidos mais co-
muns na prática clínica estão listados no 
Quadro 1. Cabe mencionar que os idosos 
são os hospedeiros imunocomprometidos 
mais frequentes pelo acúmulo de defeitos 
estruturais, doenças metabólicas crônicas, 
desnutrição, etc11.
 Vamos nos deter, em especial, na 
abordagem diagnóstica e terapêutica dos 
pacientes com doenças malignas em trata-
mento oncológico, e nos pacientes trans-
plantados de órgãos sólidos e hematopoié-
ticos, grupos estes que são numerosos e de 
manejo complexo.

AGENTES INFECCIOSOS MAIS 
COMUMENTE ENVOLVIDOS NAS 
PNEUMONIAS DO HC

 As bactérias comuns são os agen-
tes mais comuns de infecção no hospedeiro 
imunocomprometido, apesar da extensa li-
teratura sobre os patógenos oportunistas11.
 Os principais constituintes da 
imunidade	 são	 os	 neutrófilos,	 os	 linfóci-
tos B (imunidade humoral), os linfócitos 
T (imunidade celular), o baço, o sistema 
do complemento e as barreiras anatômicas 
mucocutâneas.
 Várias situações clínicas que cau-
sam defeito no funcionamento de um ou 
mais destes constituintes facilitam o surgi-

mento de infecções, em especial pulmona-
res. 
 Considerando o defeito imune pri-
mordialmente envolvido e as doenças que 
mais comumente se caracterizam por estes 
defeitos imunes, pode-se suspeitar quais 
são os patógenos mais prováveis na etio-
logia da infecção. Este raciocínio ajuda a 
restringir o diagnóstico diferencial etioló-
gico e forma a base do Quadro 27.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

	 Os	 infiltrados	pulmonares	em	pa-
cientes imunocomprometidos se dividem 
em dois grandes grupos: infiltrados infec-
ciosos e não infecciosos.
	 Os	infiltrados	não infecciosos são 
frequentes, ocorrem em cerca de 25% dos 
casos, e podem ser causados por17:

1) Extensão da doença de base:
-por	 infiltração	 direta	 do	 pulmão	 (linfo-
mas, leucemias), por metástases (miliares, 
bronquíolo-alveolares) e linfangite carci-
nomatosa;
-uma nova (2ª) neoplasia também pode 
ocorrer.

2) Complicações do manejo:
-infiltrados	intersticiais	difusos	por	uso	de	
drogas (MTX, CFM, bleomicina, sirolí-
mus, rapamicina);
-pneumonite actínica secundária à radiote-
rapia;
-hemorragia intrapulmonar (pode ser ocul-
ta principalmente em leucoses secundaria-
mente à trombocitopenia);
-reação de leucoaglutinação (semelhante a 
edema pulmonar não cardiogênico) e leu-
coestase;
-tromboembolismo pulmonar (que pode 
ser tromboembólico comum, ou emboliza-
ção	lipídica	secundária	à	linfangiografia,	e	
mesmo tromboembolismo tumoral, princi-
palmente, em câncer primitivo do fígado);
-edema pulmonar cardiogênico (sobrecar-



Ano 9, Julho a Dezembro de 2010      43

ga volêmica, uso de drogas cardiotóxicas, 
etc).

  Enfatize-se que a necessidade de 
um diagnóstico preciso é de fundamental 
importância, já que, por exemplo, a conti-
nuação ou incremento de terapia de imu-
nossupressão na presunção de progressão 
da doença de base, pode ser fatal se o diag-
nóstico correto for de infecção.
 Os infiltrados pulmonares infec-
ciosos correspondem, na maioria dos ca-
sos, a cerca de 75% dos casos, de acordo 
com alguns autores(22). Quando se trata 
de pacientes severamente leucopênicos (< 
500	neutrófilos),	em	especial	se	o	processo	
é	focal	na	radiografia	do	tórax,	a	etiologia	
infecciosa atinge até 90 % dos casos.
 Não se pode esquecer que as 
complicações pulmonares frequentemen-
te ocorrem de forma associada, como por 
exemplo,	na	 infiltração	pulmonar	por	 lin-
foma associada à infecção. Desta forma, é 
importante saber que a busca por um único 
diagnóstico é inadequada, uma vez que os 
imunocomprometidos frequentemente se 
apresentam com várias infecções conco-
mitantes.
 A compreensão dos mecanismos 
de defesa que estão alterados em determi-
nados grupos de doenças ajuda a limitar 
um pouco o diagnóstico diferencial das 
etiologias infecciosas (Quad. 2).
 Outro aspecto importante é levar 
em consideração a situação epidemiológi-
ca e as condições do ambiente em que vive 
o paciente. No caso do Brasil, é fundamen-
tal observar que a tuberculose (TB), pela 
sua elevada prevalência, deve sempre ser 
suspeitada	como	causa	de	 infiltrados	pul-
monares.	Entretanto,	o	aspecto	radiográfi-
co da TB em imunocomprometidos pode 
ser enganador, já que o envolvimento de 
lobos inferiores, a rápida disseminação e 
a ausência de escavação sugerem outras 
infecções que não a tuberculose. Devemos 
atentar para o fato de que a TB dissemi-
nada pode causar óbito em imunocompro-

metidos, antes que sejam visíveis ao RX 
de tórax os micronódulos característicos 
(aspecto miliar). Portanto, como veremos 
adiante, é fundamental dispor de Tomogra-
fia	 Computadorizada	 de	 Alta	 Resolução	
para melhor avaliação desses casos (ver 
diagnóstico	diferencial	radiográfico).

CONSIDERAÇÕES SOBRE 
TRANSPLANTADOS

 Os pacientes transplantados de ór-
gãos sólidos apresentam notória facilidade 
para o desenvolvimento de infecções opor-
tunistas. Como a terapêutica imunossu-
pressora está bem padronizada, podem-se 
inferir as principais possibilidades etioló-
gicas infecciosas com a análise da crono-
logia do transplante6.
 Até um mês após o transplante 
de órgão sólido, são mais prováveis a re-
corrência de pneumonia preexistente ou 
a aquisição de uma pneumonia nosoco-
mial	 secundária	 à	 aspiração	de	flora	hos-
pitalar ou veiculada por cateteres e tubos 
orotraqueais (geralmente por germens 
gram-negativos e Stafilococcus). O risco 
de pneumonia por bactérias resistentes 
aumenta com a duração da hospitalização 
pré-transplante, bem como com a duração 
da intubação pós-transplante.
 No período de um a seis meses 
em geral, o paciente está recebendo do-
ses	 significativas	 de	 imunossupressores,	
e, portanto, são mais comuns as infecções 
por citomegalovírus (CMV), Aspergillus, 
Pneumocystis carinii/jiroveci, nocardia e 
listeria. O vírus de inclusão citomegálica 
(CMV) pode causar pneumonia direta-
mente, bem como pode contribuir para 
rejeição do enxerto. Tornando necessário 
o emprego de imunossupressão mais po-
tente, facilita o surgimento de outras infec-
ções oportunistas.
 Após os seis meses iniciais, os pa-
cientes que evoluem bem (85% dos casos) 
ficam	em	uso	de	doses	modestas	de	 imu-
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Senilidade Diabetes mellitus
Cateteres intravenosos e 
uretrais

Dispositivos protéticos

		Via	aérea	artificial Câncer e doenças malignas do sistema linfo-hema-
topoiético

Cirrose hepática Transplantados de órgãos sólidos, medula e células-
tronco

Desnutrição severa Tratamentos com drogas imunossupressoras, anti-
TNF e radioterapia

Esplenectomia Uso de glicocorticoides
Anemia falciforme AIDS
Alcoolismo Usuário de tóxicos endovenosos
Uremia Distúrbios	de	drenagem	(fibrose	cística,	obstrução	

brônquica, biliar ou ureteral)

Quadro 1. Imunocomprometidos mais comuns na prática clínica.

nossupressores e os agentes infecciosos 
mais comuns são os agentes habituais de 
pneumonias comunitárias (Streptococcus 
pneumoniae, vírus etc.)6. Aqueles que não 
evoluem bem por rejeição crônica acabam 
recebendo doses maiores de drogas e es-
tão mais expostos à pneumonia por Pneu-
mocystis carinii/jiroveci, Cryptococcus, 
nocardia e Aspergillus. Neste grupo, a pro-
filaxia	prolongada	com	sulfa	e	fluconazol	
devem ser avaliadas. Os transplantados 
de fígado, por exemplo, têm aumento da 
suscetibilidade a candidíase invasiva, e o 
uso	profilático	de	fluconazol	aumenta	a	in-
cidência de infecções por cândida das es-
pécies não albicans.
 Os pacientes submetidos a trans-
plantes de medula e células-tronco apre-
sentam	 uma	 modificação	 favorável	 no	
perfil	das	infecções,	face	ao	maior	uso	de	
transplante de células-tronco hematopoi-
éticas, comparada com o transplante de 
medula óssea. Outros fatores positivos 
são o uso mais amplo de sangue periférico 
como fonte de células-tronco e o emprego 
de transplante com técnica condicionadora 
não mieloablativa, a qual possibilita uma 
taxa menor de complicações pulmonares. 

Esta técnica tem como objetivo diminuir a 
duração da neutropenia e as  anormalida-
des da mucosa (mucosite)14.
 Nos primeiros 30 dias após o 
transplante de células-tronco hematopoié-
ticas, predomina a neutropenia e mucosite, 
e o maior risco é o de infecção por herpes 
simples, bactérias gram-positivas e negati-
vas, Aspergillus e cândida.
 No período de 30 a 100 dias, coin-
cidente com a doença do enxerto contra o 
hospedeiro (DECH) aguda, são mais co-
muns as infecções por CMV, vírus varice-
la-zoster, adenovírus (e outros vírus res-
piratórios), fungos, Pneumocystis carinii/
jiroveci, e parasitas8.	A	profilaxia	rotineira	
com	sulfa	e	antivirais	são,	em	geral,	efica-
zes na prevenção dessas infecções.      
 Nos casos de boa evolução, a par-
tir de 100 dias após reconstituição da me-
dula, o risco de infecções é bem menor e 
os agentes classicamente envolvidos são as 
bactérias comuns e encapsuladas (Strepto-
cocos pneumoniae e Hemophilus	 influen-
zae).	Nos	casos	que	evoluem	com	deficiên-
cia imune persistente, há risco continuado 
de infecções por Legionella, Nocardia, 
Mycoplasma, Strongyloides stercoralis, 
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Cryptosporidium, vírus Epstein-Barr e 
bactérias encapsuladas.
 A característica mais importan-
te que separa os pacientes transplantados 
com células-tronco autólogas dos que re-
cebem enxertos alogênicos (de outros do-
adores) é a presença de doença do enxerto 
contra o hospedeiro (DECH) nestes últi-
mos. Esta condição se caracteriza por de-
feitos imunes contínuos e complexos, aos 
quais se soma a necessidade do uso de dro-
gas imunossupressoras para o seu próprio 
tratamento. Portanto, o risco de infecções 
oportunistas	é	significativo	nestes	pacien-
tes com DECH6,7.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
RADIOLÓGICO

 Os métodos de imagem represen-
tam	 uma	 etapa	 essencial	 na	 definição	 do	
diagnóstico de processos pneumônicos no 
paciente imunossuprimido. Embora não 
seja	específica,		a		alta	sensibilidade	da	ra-

Defeitos imunes Causas comuns Patógenos
Desordens	dos	neutrófilos
Neutropenia Quimioterapia

Leucemia
S. de Felty
Infecções virais

Bacilos gram-negativos (Ps. 
aeruginosa)
Staphyilococcus aureus
Staphylo. coag. neg.
Streptococcus
Fungos (Aspergillus, Cân-
dida)

Anormalidade da Quimiota-
xia	dos	neutrófilos

Diabetes mellitus
Cirrose, alcoolismo
Uremia
D. de Hodgkin
Trauma, queimaduras
S. do leucócito preguiçoso

S. aureus
Candida
Streptococcus
Zigomicetos (mucor)

Quadro 2. Diagnóstico diferencial das etiologias infecciosas.

diografia	em	demonstrar	alterações	toráci-
cas ocupa um lugar de destaque na relação 
de métodos utilizados no diagnóstico con-
siderando-se que, em algumas ocasiões, há 
necessidade imperiosa de se iniciar terapia 
empírica em razão da gravidade do quadro 
enquanto se aguardam resultados de exa-
mes laboratoriais1,5,10,21.
	 A	 superioridade	 da	 tomografia	
computadorizada (TC) em relação à radio-
grafia	simples	é	vastamente	documentada	
na literatura e, sempre que possível, deve 
ser acrescentada ao método convencional. 
A	 TC	 do	 tórax	 é	 útil	 na	 exata	 definição	
do padrão exibido, na demonstração mais 
acurada de possíveis complicações envol-
vendo notadamente a pleura, e na avalia-
ção de alterações associadas como linfo-
nodomegalias. A exata noção da limitação 
desses métodos deve ser incorporada ao 
ato	de	análise	dos	mesmos.	A	 radiografia	
simples é sempre realizada no leito, em po-
sição anteroposterior, com equipamentos 
manuais de baixo rendimento. São tam-
bém	conhecidas	as	dificuldades	de	realizar	
TC em pacientes gravemente doentes, li-
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Defeitos imunes Causas comuns Patógenos
Deficiência	de	
linfócitos T

HIV/AIDS
Linfomas
Quimioterapia
Transplantes
Corticoides
Infecções virais
Drogas anti-TNF-alfa

Vírus (CMV, vírus respi-
ratórios, herpes, papilo-
ma) 
Bactérias intracelulares 
(Legionella, Mycobacte-
rias)
Nocardia sp
Fungos (Pneumocystis, 
Cryptococcus, Histoplas-
ma)
Parasitas (Estrongiloides, 
Toxoplasma)

Deficiência	de	
linfócitos B

Mieloma Múltiplo 
Leucemia Aguda
Queimaduras
Congênita
Drogas: terapias anti-
linfócito B, azatioprina, 
micofenilato.
Enteropatias
Plasmaferese
Corticosteroides

Bactérias Encapsula-
das (Pneumococcus, H. 
influenza	e, N. meningi-
tidis)
Salmonela
Campilobacter
Giárdia

Desordens do Baço Esplenectomia
Anemia Falciforme
Cirrose

Bactérias encapsuladas
Salmonela
Capnocytophaga

Anormalidades do Com-
plemento

Condições Congênitas
e adquiridas ex: LES

S. aureus
Bactérias encapsuladas

Anormalidades das bar-
reiras anatômicas

Cateteres intravasculares

Via	aérea	artificial	e	venti-
lação mecânica

Grandes queimados

S. aureus
Ps. aeruginosa
Cândida

Ps. aeruginosa
E. coli
Acinetobacter
S. aureus
Ps. aeruginosa

Quadro 2. Diagnóstico diferencial das etiologias infecciosas (cont.).
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gados aos mais variados tubos e aparelhos 
tornando difícil o transporte do mesmo até 
o setor de radiologia nem sempre próximo 
ao setor de terapia intensiva ou de emer-
gência1,2,10,18,19.
	 Superadas	 essas	 dificuldades	 téc-
nicas iniciais, devemos ainda ter sempre 
em mente alguns conceitos tanto relacio-
nados aos pacientes quanto ao(s) agente(s) 
desencadeante(s) do processo mórbido. 
Sabe-se que alguns pacientes com acentu-
ada leucopenia podem ter pneumonia sem 
que	 esta	 tenha	 representação	 radiográfica	
expressiva, passando a ser percebida ape-
nas depois do paciente esboçar algum grau 
de melhoria imunológica ou de restituição 
dos	elementos	figurados	do	sangue.	Outra	
questão igualmente importante relaciona-
se ao fato de que um mesmo agente etio-
lógico pode ser responsável por alterações 
variadas e agentes diferentes podem de-
terminar alterações muito semelhantes em 
pacientes diferentes10,20.
 Uma abordagem prática pode ser 
muito útil diante dessas questões. Antes 
de tudo, deve-se considerar o contexto 
clínico-epidemiológico do caso, incluin-
do informações sobre a causa e o grau de 
imunossupressão, questionando sempre as 
seguintes possibilidades13,18,20:

1 – as alterações encontradas podem ser 
atribuídas à doença de base?

2 – as drogas utilizadas no tratamento da 
doença de base podem causar as alterações 
verificadas?

3	 –	 o	 quadro	 radiográfico/tomográfico	
pode	ser	justificado	por	edema?
4 - trata-se de algum novo agente?

5 – é possível que algumas dessas causas 
acima estejam associadas?

 A partir desses questionamentos 
iniciais, torna-se vantajoso procurar enqua-
drar	 as	 alterações	verificadas	nos	 exames	

de imagem em padrões clássicos, mesmo 
sabendo que esta prática é de utilidade li-
mitada na determinação do agente causal.  
Este	procedimento	é	útil	porque	simplifica	
o raciocínio e organiza as possibilidades 
diagnósticas. Podemos, portanto, de forma 
didática, agrupar as alterações em padrões 
clássicos de apresentação baseados na se-
miologia	radiográfico-tomográfica	que	va-
loriza as lesões fundamentais como linhas, 
micronódulos, nódulos, opacidades do 
tipo consolidação, opacidades do tipo vi-
dro fosco e escavação2,16. (Quad. 3)
 Alterações lineares difusas carac-
terizam o padrão reticular ou linear. A re-
presentação	radiográfico-tomográfica	mais	
consistente com esse padrão é a presença 
das linhas de Kerley com destaque para as 
linhas B. Este padrão está mais frequente-
mente associado ao diagnóstico de edema 
pulmonar, fase subaguda e crônica de rea-
ções a drogas, fase evolutiva tardia da sín-
drome da angústia respiratória do adulto e 
disseminação linfática de doenças malig-
nas2,9,16.
 O padrão micronodular é caracte-
rizado por nódulos com diâmetro entre 2 
a 5 mm, de distribuição difusa e aleatória 
ao	exame	radiográfico.	A	TC	realizada	pela	
técnica	de	alta	 resolução	permite	 identifi-
car nódulos menores e fornecer dados mais 
detalhados a respeito da localização exata 
desses nódulos em relação ao lóbulo se-
cundário. As principais doenças que exi-
bem o padrão micronodular são tuberculo-
se miliar, histoplasmose, estrongiloidíase 
disseminada e linfangite carcinomatosa2,16.
 O padrão nodular é composto por 
opacidades arredondadas ou ovaladas cir-
cundadas por parênquima normal, medin-
do entre 1 a 3 cm de diâmetro. As lesões 
envolvem com mais frequência as bases 
pulmonares e com certa frequência exibem 
escavação e alterações pleurais associadas. 
As principais doenças relacionadas com 
este padrão são representadas por septice-
mias	estafilocócicas	ou	por	micro-organis-
mos gram-negativos. Vasculites e doenças 
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Padrão predominante Alterações associadas 
que podem ser 
encontradas

Principais causas

Reticular ou linear Opacidades do tipo 
vidro fosco

Edema, linfangite 
carcinomatosa, reação a 
drogas

Micronodular Linfonodomegalias me-
diastinais

Tuberculose, histoplas-
mose, estrongiloidíase, 
linfangite carcinomatosa

Nodular Escavação, derrame 
pleural

Septicemia	estafilocóci-
ca, septicemia por gram-
negativos, tuberculose, 
Wegener

Opacidades do tipo con-
solidação

Derrame pleural Pneumonia bacteriana, 
linfoma, carcinoma 
bronquioloalveolar

Opacidades do tipo con-
solidação e vidro fosco

Derrame pleural Pneumonia viral

Opacidades do tipo 
vidro fosco

Derrame pleural Edema, vasculites, 
hemorragia pulmonar, 
SARA

Nódulos acinares 
configurando	padrão	de	
árvore em brotamento

Opacidade do tipo con-
solidação ou vidro fosco

Tuberculose, broncop-
neumonias bacterianas, 
pneumonias virais, 
bronquiectasia

malignas, entre as quais granulomatose de 
Wegener e linfomas, também podem exibir 
esse padrão2,16.
 Opacidades compõem outro pa-
drão de comprometimento e podem ser do 
tipo consolidação ou do tipo vidro fosco.  
Essas	alterações	são	as	mais	inespecíficas	
de todas, sendo observadas tanto em do-
enças	 infecciosas	ou	 inflamatórias	quanto	
em tumores ou edema pulmonar. Podem 
estar isoladas ou associadas com outras 
alterações como micronódulos, linhas ou 
envolvimento pleural. O padrão do tipo 
consolidação é traduzido por condensação 
de limites imprecisos, localizada ou difusa 
com ou sem aerobroncograma. Esse padrão 

é mais encontrado em pneumonias bacte-
rianas agudas por agentes gram-positivos 
ou gram-negativos, porém também pode 
ser observado na proteinose alveolar, aspi-
ração de óleo mineral e carcinoma bron-
quioloalveolar. O padrão descrito como 
opacidade em vidro fosco é mais bem 
caracterizado	pela	tomografia.	Esta	altera-
ção traduz, quase sempre, preenchimento 
parcial	 dos	 alvéolos	 com	 material	 infla-
matório, transudato ou sangue. As princi-
pais doenças associadas a este padrão são 
a pneumocistose em pacientes com AIDS, 
pneumonia viral (citomegalovírus, sinci-
cial respiratório, herpes, H1N1), vasculites 
(Goodpasture e granulomatose de Wege-

Quadro 3. Principais causas de pneumopatias em paciente imunossuprimido de acordo com  
padrão de apresentação radiográfico/tomográfico.
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ner), fase aguda de reações a drogas e sín-
drome de angústia respiratória aguda2,10,15.
 Há, ainda, alguns tipos especiais 
de alterações que, habitualmente, são de-
finidoras	 do	 diagnóstico.	 Uma	 delas	 é	 a	
alteração descrita como sinal do halo, ca-
racterizada por um halo de vidro fosco ao 
redor de uma opacidade do tipo consoli-
dação, na maioria das vezes, arredondada. 
Essa alteração é característica da aspergi-
lose invasiva em pacientes neutropênicos 
que foram submetidos a transplantes de ór-
gãos.	Outro	tipo	de	lesão	que	pode	definir	
o diagnóstico é a opacidade periférica com 
predomínio pelas bases pulmonares, ca-
prichosamente, envolvendo as vias aéreas, 
determinada pela bronquiolite obliterante 
com pneumonia em organização (BOOP) 
que pode estar associada à reação a drogas 
ou a qualquer outro agente infeccioso.  
Opacidades acinares também podem ser 
definidoras	 do	 diagnóstico	 se	 forem	 in-
terpretadas dentro de um contexto clínico 
epidemiológico adequado. Essas opacida-
des ou nódulos acinares representam, na 
maioria	das	vezes,	processos	inflamatórios	
no interior dos ácinos e são caracterizadas, 
tomograficamente,	como	nódulos	do	espa-
ço	aéreo	associados	a	ramificações	lineares	
configurando	padrão	descrito	como	árvore	
em brotamento. Embora essas alterações 
não	sejam	específicas,	são	frequentemente	
encontradas em casos de tuberculose em 
atividade3,4.
 A seguir, são mostradas algumas 
imagens de casos de pacientes imunocom-
prometidos (Fig. 1 a 6).

ABORDAGEM DIAGNÓSTICA E 
TERAPÊUTICA

 Reconhecer que um paciente imu-
nocomprometido está com infecção é o 
primeiro	 desafio	 clínico,	 uma	 vez	 que	 os	
sinais clássicos de infecção podem estar 
ausentes face ao defeito imune. Por exem-
plo, a produção de escarro purulento e 

Fig. 1. Edema de pulmão – Corte tomográfico 
em janela de parênquima demonstra opaci-
dades do tipo vidro fosco predominando na
porção axial dos pulmões além de derrame
pleural em paciente imunossuprimido.

Fig. 2. Tuberculose miliar – Cortes tomográ-
ficos em janela de parênquima demonstram 
padrão micronodular difuso em paciente 
transplantado de medula óssea.
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Fig. 3. Tuberculose – Corte tomográfico regis-
trado em janela parenquimatosa demonstra 
opacidades nodulares acinares configurando 
padrão de árvore em brotamento em pacien-
te submetido a transplante renal há 10 anos.

Fig. 4. Pneumonia por vírus – Paciente submetido a transplante de medula óssea apresentando opacidades 
do tipo consolidação e vidro fosco difusamente distribuídas. Na segunda figura, observar melhoria acentu-
ada após tratamento com ganciclovir.

Fig. 5. Bronquiolite obliterante – Paciente em tratamento quimioterápico de leuce-
mia apresentando quadro febril. Corte tomográfico registrado em janela de parênqui-
ma demonstra opacidades do tipo consolidação predominando na base esquerda. No-
tar o envolvimento de vias aéreas mais bem observado na formatação multiplanar em B.

A B
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anormalidades	 radiográficas	 podem	 estar	
ausentes no paciente neutropênico com 
pneumonia. Muitas infecções são reconhe-
cidas apenas quando febre, sinais clínicos, 
hipotensão não explicada ou alterações ra-
diográficas	surgem	no	período	de	reversão	
da neutropenia.
 A incidência de infecções fúngi-
cas invasivas aumentou drasticamente nas 
duas últimas décadas. É necessário um 
alto nível de suspeição e terapêutica rápida 
para controlar estas infecções. O risco de 
aspergilose pulmonar invasiva (API) vai 
depender do tipo de imunossupressão. Por 
exemplo, transplantados cardíacos e reci-
pientes de transplante de células- tronco 
em	uso	de	infliximab	(anti-TNF-alfa)	para	
tratamento de DECH têm risco muito ele-

vado de API14. Outros fungos associados 
com alta mortalidade devem ser incluídos 
no	 diagnóstico	 diferencial	 dos	 infiltrados	
pulmonares no HC como, por exemplo, a 
fusariose invasiva que tem elevada morta-
lidade12.
 A admissão hospitalar é fortemen-
te recomendada, e todos os pacientes de-
vem ter história completa e exame físico 
meticuloso. A avaliação do paciente deve 
incluir fundoscopia e exame otorrinola-
ringológico para avaliação de vias aéreas 
superiores, que muitas vezes podem apre-
sentar infecções bacterianas e fúngicas. 
Assim, como exame perineal para excluir 
infecções perirretais, é fundamental uma 
rápida avaliação de sinais vitais e oxime-
tria(7).
 A seguir, deve-se iniciar uma ex-
tensa investigação laboratorial dirigida 
para	identificar	o	agente	etiológico	causa-
dor da infecção. 

 
INVESTIGAÇÃO LABORATORIAL

- Coleta de sangue para hemograma com-
pleto, bioquímica, eletrólitos e coagulo-
grama;
- Coleta de, no mínimo, três amostras de 
hemoculturas (bactérias, fungos e mico-
bactérias);
- Sedimento urinário e cultura;
- Amostras de escarro espontâneo ou es-
carro	 induzido	ou	broncofibroscopia	 com	
lavado broncoalveolar (LBA) nos quais se 
deve fazer a pesquisa mais ampla possível 
de patógenos, a saber: 1) bacterioscopia 
pelo Gram e culturas, pesquisas de BAAR, 
fungos, Pneumocystis carinii; 2) culturas 
para micobactérias, fungos e nocardia; 3) 
PCR para micobactérias e Histoplasma 
capsulatum; 4) PCR para pesquisa de vírus 
herpes e vírus respiratórios;
- Realização de lavados nasais ou swabs 
(imunofluorescência	 direta	 ou	 PCR	 para	
vírus respiratórios, e culturas para vírus);
Pesquisa de antígenos urinários para Le-

A

B
Fig. 6. Tuberculose – Paciente renal crônico em 
programa de diálise apresentando febre vesper-
tina e emagrecimento. Em A, radiografia pra-
ticamente normal. Em B, corte registrado em 
janela de parênquima demonstra opacidades do 
tipo vidro fosco e consolidação no lobo médio.
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gionella e Histoplasma capsulatum;
- Pesquisa de antígenos do Criptococcus 
no líquor e soro;
- Antigenemia para CMV;
- Pesquisa no soro do antígeno galacto-
mannan para Aspergillus (um componen-
te da parede celular do fungo liberado em 
API);
- Procalcitonina sérica (> 5ng/mL sugere 
sépsis)14.

 As pesquisas sorológicas são de 
pouca utilidade, uma vez que estes pacien-
tes não têm capacidade de gerar a produ-
ção de resposta imune pronta para novos 
patógenos7. 
 A broncofibroscopia tem um 
papel de grande e central importância na 
avaliação	 dos	 infiltrados	 pulmonares	 no	
imunocomprometido. Permite, além da 
visualização da árvore brônquica, a re-
alização de lavado brônquico, escovado 
brônquico, lavado broncoalveolar (LBA), 
biópsia brônquica e biópsia pulmonar 
transbrônquica. Ressalte-se que o LBA é 
uma	técnica	muito	confiável	para	detectar	
infecções oportunistas. A presença comum 
de hipoxemia e distúrbios da coagulação, 
muitas vezes, desaconselham o empre-
go da biópsia pulmonar transbrônquica. 
Em casos de plaquetopenia, deve-se fazer 
transfusão prévia de plaquetas.
	 Além	da	broncofibroscopia,	outros	
procedimentos invasivos empregados são: 
a biópsia pulmonar aspirativa transparietal 
guiada pela TC (em lesões periféricas) e, 
por último, as biópsias pulmonares cirúr-
gicas, por video-toracoscopia, ou “a céu 
aberto” por toracotomia mínima.
 Como o diagnóstico diferencial é 
muito amplo, os estudos por imagem ante-
riormente citados são, muitas vezes, úteis 
para orientar o diagnóstico, bem como 
para selecionar a área de coleta de mate-
rial pulmonar. Entretanto, a realização de 
procedimentos invasivos para coleta de 
amostras representativas e biópsias são, 
frequentemente,	 necessárias	 para	 confir-

mar o diagnóstico.
 Enquanto aguardamos o processa-
mento destes materiais colhidos diretamente 
do pulmão e todos os outros citados anterior-
mente, iniciamos tratamento empírico para 
as possibilidades etiológicas mais prováveis 
dentro do contexto clínico do paciente. Por 
exemplo: antibioticoterapia com cobertu-
ra para gram-negativos em neutropênicos, 
sulfametoxazol-trimetoprim na suspeita de 
pneumonia por Pneumocystis, anfotericina 
B endovenosa na suspeita de aspergilose in-
vasiva, ganciclovir ou foscarnet em CMV. A 
resposta	clínica	e	radiográfica	deve	ser	che-
cada em 48 a 72 horas.
 Caso não haja nítida resposta à tera-
pêutica e/ou os exames sejam inconclusivos, 
não devemos hesitar em realizar biópsia pul-
monar cirúrgica por toracoscopia videoassis-
tida ou “a céu aberto” por toracotomia míni-
ma, esta última podendo ser realizada mesmo 
em pacientes críticos sob ventilação mecâni-
ca.
 Naturalmente que as amostras co-
lhidas cirurgicamente deverão ser exaustiva-
mente estudadas por todos os métodos dispo-
níveis, possibilitando, assim, um diagnóstico 
microbiológico preciso.
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ABSTRACT
  
 Lung infections are the leading cau-
ses of death in immunocompromised pa-
tients. The approach of these patients remains 
a major challenge in clinical practice, given 
the extensive differential etiological diagno-
sis and the need of a good laboratory support. 
There is still need for rapid therapeutic in-
tervention, since the clinical course of these 
infections is often unpredictable and many 
times fatal, despite all the recent advances in 
antimicrobial and anti fungal therapy.

KEYWORDS: Pulmonary infections; Pneu-
monia; Immunosuppression.
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