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INTRODUÇÃO

As pneumopatias constituem um importante grupo de
doenças nos pacientes com SIDA/AIDS: em estudos de ne-
cropsias, 90% desses pacientes têm algum tipo de envolvi-
mento pulmonar.

Cerca de 70% desses indivíduos referem pelo menos um
episódio de doença respiratória na vida; 65% apresentam
infecção respiratória com risco de vida e aproximadamente
30% vão a óbito por causa respiratória/pulmonar.

Em 385 pacientes adultos com pneumonia que procura-
ram o Johns Hopkins Hospital, EUA, entre 1990 e 1991,
demonstrou-se que 221 (57%) eram imunocomprometidos
e 180 (46,7%) eram HIV+. Esses dados ressaltam a magnitu-
de do problema das pneumonias em portadores de AIDS.

INFECÇÕES RESPIRATÓRIAS

As infecções respiratórias representam importante deman-
da dos atendimentos de pacientes portadores de SIDA. De
1.281 casos atendidos em seis centros norte-americanos de
referência, no período de 1990-91, 1.116 (87%) eram HIV+

e 165 (13%), pacientes de risco. Desses, 33,4% consulta-
ram por infecção das vias aéreas superiores, 16% por bron-
quite aguda, 5,3% por sinusite aguda, 4,8% por pneumonia
bacteriana e 3,9% por pneumonia por Pneumocystis cari-
nii.

INFECÇÕES PULMONARES

As infecções pulmonares mais freqüentes nos pacientes
sidéticos são: as pneumonias bacterianas, a pneumonia por
Pneumocystis carinii, as micobacterioses (TBC/micobacté-
rias atípicas), as infecções por fungos (Cryptococcus neo-
formans, Histoplasma capsulatum, Aspergillus sp), por
vírus (CMV, herpes simplex, adenovírus) e por protozoários
(Toxoplasma gondii, Strongyloides stercoralis). Na déca-
da de 80, as infecções pulmonares por P. carinii represen-
tavam de 60 a 85% do total de pneumonias, enquanto as
bacterianas constituíam apenas de 2,5 a 7%. Na década de
90 esse perfil sofreu grande modificação e o percentual de
pneumonias bacterianas é hoje maior do que o das infec-
ções por P. carinii.

PNEUMONIAS BACTERIANAS

Indivíduos HIV+ apresentam mais pneumonias bacteria-
nas do que a população geral. Os pacientes HIV+ que te-
nham apresentado mais de dois episódios de pneumonia
bacteriana em um ano são considerados portadores de SIDA.

Alguns fatores devem ser levantados, isto é, pacientes com
CD4 menor que 200 células/uL, com história de tabagismo,
drogadição ou neutropênicos, apresentam risco maior de
contrair pneumonia. Quando o CD4 é maior que 500 o risco
de pneumonia bacteriana foi encontrado de 2,3/100 pa-
cientes-ano, contra 10,8/100 pacientes-ano, quando o CD4

foi menor que 200.
As pneumonias bacterianas são mais freqüentes em dro-

gaditos endovenosos que na população geral, tanto em dro-
gaditos endovenosos HIV– quanto HIV+, sendo mais inciden-
te dentre os HIV+.

Microbiologia. Os agentes etiológicos mais freqüente-
mente envolvidos nas pneumonias bacterianas dos pacien-
tes sidéticos são o S. pneumoniae (21,1 a 40%), o H. in-
fluenzae (13,5 a 26%), S. aureus (especialmente nos dro-
gaditos EV), bacilos gram–/P. aeruginosa (7%) e agentes
atípicos.

Quadro clínico laboratorial e radiológico. Embora
seja cerca de 100 vezes mais incidente em pacientes sidéti-
cos do que na população geral da mesma idade, o quadro
clínico das pneumonias bacterianas nesses indivíduos é se-
melhante ao dos outros pacientes. Caracteriza-se por uma
apresentação aguda de 3 a 5 dias causada geralmente por
pneumococo, com bacteremia, leucocitose com desvio para
a esquerda, hipoxemia e aumento do gradiente alvéolo-ar-
terial de oxigênio.

Bacteremias são muito mais comuns, sendo encontradas
em 33 a 76% das pneumonias pneumocócicas, cerca de
100 vezes mais que na população geral da mesma faixa
etária. [Pacientes com pneumonia de padrão pneumocóci-
co com bacteremia devem ser examinados para a infecção
HIV].

Os achados radiológicos observados são consolidações
segmentares/lobares, com freqüente envolvimento multilo-
bar.

Nas infecções por H. influenzae, o padrão é predomi-
nantemente de broncopneumonia, mas podem ocorrer ca-
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sos de infiltrado reticulonodular mimetizando pneumocisto-
se. Cavitações são comuns em infecções por S. aureus e P.
aeruginosa. Nódulos, cavitações ou infiltrado cavitado ocor-
rem nas infecções por Rhodococcus equi, enquanto na pneu-
monia por Nocardia asteroides podem ser observadas mas-
sas cavitadas simples ou múltiplas.

Diagnóstico. O diagnóstico das pneumonias em pacien-
tes sidéticos apóia-se na compatibilidade dos quadros clíni-
cos, radiológicos, exames de escarro e exames complemen-
tares, da mesma forma que nos pacientes imunocompeten-
tes.

A maior positividade das hemoculturas sugere que se so-
licite esse exame sempre que possível.

Em casos graves, a fibrobroncoscopia com lavado bron-
coalveolar (preferentemente com cateter protegido) pode ser
útil.

Tratamento. O tratamento inicial das pneumonias bac-
terianas em infectados pelo vírus HIV é basicamente o mes-
mo dos pacientes em geral, requerendo cobertura das prin-
cipais possibilidades, as quais são inferidas pelo aspecto epi-
demiológico, quadro clínico, radiologia e gram qualificado.

A comorbidade deve ser considerada na decisão terapêu-
tica, bem como freqüência das hospitalizações prévias, o
que pode modificar a flora das vias aéreas superiores e a
etiologia da pneumonia.

Os antimicrobianos empíricos preconizados são a amoxi-
cilina, trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) (VO/EV), cefale-
xina ou a associação amoxicilina/clavulanato (VO/EV), nas
doses usuais. Macrolídeos e doxiciclina são alternativas por
intolerância a betalactâmicos e sulfas.

Nos casos de infecções por S. aureus os antimicrobianos
a ser utilizados são TMP/SMX ou cefuroxima ou amoxicilina/
clavulanato ou oxacilina, associados ou não à gentamicina.
A vancomicina pode ser recomendada em casos de resis-
tência a esses antibióticos.

Nas pneumonias por bacilos gram-negativos, utiliza-se a
cefuroxima com ou sem gentamicina ou ceftriaxona ou qui-
nolonas (ciprofloxacina-ofloxacina) ou ainda imipenen. Nas
pneumonias por Nocardia, indica-se a sulfadiazina (2g VO a
cada 6 horas) e nas pneumonias por R. equi, eritromicina
com rifampicina em casos graves. Vancomicina pode ser
uma alternativa para casos de falência ou intolerância à eri-
tromicina.

A resposta ao tratamento costuma ser favorável e a dura-
ção média da antibioticoterapia deve ser de 7 a 14 dias. As
recorrências são mais freqüentes que na população em ge-
ral. Nocardiose deve ser tratada por no mínimo 6 semanas.
Pneumonias por Rhodococcus equi exigem 14-21 dias.

Profilaxia. A utilização da TMP-SMX (960mg/dia 3 vezes
por semana) para profilaxia da pneumocistose diminui o ris-
co de pneumonia bacteriana em 67%. A vacinação para
gripe, pneumococo e hemófilo é também recomendável.

PNEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINII

As infecções pulmonares causadas por P. carinii repre-
sentam cerca de 25% das pneumonias dos pacientes sidéti-
cos. Em 1987 representavam 33% das mortes desses enfer-
mos, mas atualmente esse percentual caiu para 15%, pro-
vavelmente pelo impacto alcançado pela quimioprofilaxia.

Ocorre nos indivíduos HIV+, especialmente aqueles com
CD4 menor que 200cel/uL ou menos de 20% dos linfócitos
circulantes, sendo, portanto, correlacionada ao perfil imu-
nológico do hospedeiro imunocomprometido.

Anatomia patológica. A apresentação típica é de um
exsudato alveolar espumoso acompanhado de infiltrado in-
tersticial plasmocitário, mas formas atípicas podem ser ob-
servadas com fibrose intersticial, inflamação granulomato-
sa, lesão alveolar difusa, cistos intrapulmonares ou ainda
apresentação extrapulmonar.

Radiologia do tórax. Na maioria das vezes a apresen-
tação radiológica em pacientes sem quimioprofilaxia é de
um infiltrado intersticial peri-hilar bilateral que evolui para
sombras alveolares confluentes difusas.

Consolidações lobares com infiltrados nos lobos superio-
res, nódulos, linfadenopatias mediastinais e pneumotórax
espontâneo são manifestações radiológicas atípicas. Algu-
mas vezes a radiografia pode ser normal.

Pacientes em quimioprofilaxia com pentamidina por ae-
rossol apresentam-se com infiltrado intersticial difuso, infil-
trado e cistos focais nas metades superiores dos pulmões,
pneumotórax espontâneo e, raramente, com derrame pleu-
ral e adenopatias hilares/mediastinais.

Quadro clínico. A pneumonia por P. carinii costuma
apresentar-se em pacientes HIV+, com CD4 menor que 200
cel/uL ou menos de 20% dos linfócitos circulantes, caracte-
rizando a síndrome da imunodeficiência adquirida.

Os pacientes apresentam dispnéia, taquipnéia, tosse seca,
febre insidiosa, sendo o exame físico normal ou pouco ex-
pressivo.

A radiografia de tórax demonstra infiltrado intersticial peri-
hilar, que progride rapidamente para infiltrado difuso, po-
dendo ser posteriormente confluente, embora sem adeno-
patias ou derrame pleural.

A hipoxemia e o aumento do gradiente alvéolo-arterial
de O2 estão presentes em praticamente todos os pacientes.
A duração dos sintomas pré-diagnóstico costuma ser de 25
a 28 dias.

Diagnóstico. O diagnóstico baseia-se na identificação
microscópica de cistos/formas trofozoíticas do P. carinii em
secreções ou tecidos, utilizando-se colorações especiais como
a prata. O escarro induzido apresenta 55-92% de sensibili-
dade. O fluido do lavado broncoalveolar tem positividade
próxima a 100% em indivíduos sem quimioprofilaxia. Quan-
do em uso de quimioterapia ou quimioprofilaxia, muitas vezes
a biópsia transbrônquica pode ser necessária.
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Os exames gasométricos, com medida da PaO2 e A-aO2,
a dosagem do LDH [anormalmente elevada em 83 a 100%],
a tomografia computadorizada de alta resolução, a difusão
de CO, bem como a captação de gálio-67, são exames com-
plementares que podem auxiliar no diagnóstico. A realiza-
ção da técnica de reação em cadeia da polimerase (PCR) para
a identificação de P. carinii em sangue ou secreções é um
método promissor para o diagnóstico das pneumocistoses.

Tratamento. O tratamento empírico inicial é recomen-
dado, pois, sendo a enfermidade de potencial muito rapida-
mente evolutivo para a insuficiência respiratória, é prudente
o estabelecimento de medidas terapêuticas precocemente.

É importante obter o diagnóstico etiológico em todos os
casos, nos iniciais e nos avançados; entretanto, recomenda-
se a utilização de algoritmos que facilitem a precocidade da
terapêutica, mesmo antes de confirmar-se a etiologia da in-
fecção.

A realização de broncoscopia precoce, com lavado bron-
coalveolar, quando comparada à tardia, isto é, após o 5º dia
de tratamento, não mostra diferença significativa em rela-
ção à sobrevida. Isso significa que o tratamento empírico
representa uma estratégia superior em cenários de forte con-
vicção diagnóstica.

É importante, entretanto, avaliar também os casos indivi-
dualmente para iniciar o tratamento com TMP-SMX, poden-
do-se valorizar para essa decisão as seguintes condições:

– quadro radiológico de tórax típico em indivíduo HIV+,
que apresenta dispnéia, tosse não produtiva, febre, CD4 me-
nor que 200cel/uL ou menos de 20% do total de linfócitos
circulantes;

– pneumocistose prévia, evidências clínico-radiológicas e
antecedentes de tolerância aos tratamentos preconizados;

– alta suspeição clínica em pacientes que se recusam a ser
submetidos a broncoscopia ou quando o procedimento não
pode ser realizado.

Nas apresentações atípicas não se recomenda o tratamento
empírico.

O esquema recomendado é de TMP/SMX 20mg/100mg/
kg/dia, divididas em 2-4 doses endovenosas durante 21 dias,
que pode ser associado à prednisona em doses decrescentes
de 80 a 20mg pelo mesmo período de tempo.

Profilaxia. Pacientes com HIV+, com CD4 menor que
200cel/uL ou menos de 20% de linfócitos circulantes estão
em risco de infecção pelo P. carinii, tendo indicação formal
de quimioprofilaxia com TMP-SMX ou, alternativamente, pen-
tamidina.

Na prática clínica, em pacientes HIV+ com febre inexpli-
cada por duas semanas, ou com candidíase oral, sarcoma
de Kaposi (configurando a síndrome da imunodeficiência
adquirida), a profilaxia primária está indicada.

Profilaxia secundária deve seguir-se ao fim do tratamento
de um primeiro episódio de pneumocistose, para prevenir

recorrências. Pentamidina 300mg por inalação, em dose
mensal, é a segunda escolha de profilaxia.

TMP-SMX: reações adversas. Pacientes sidéticos apre-
sentam 20% mais reações adversas à associação TMP-SMX

do que a população geral. Cerca de 25% desses indivíduos
em quimioprofilaxia e 50% dos que estão em tratamento
apresentam reações adversas a essa associação.

As manifestações mais comuns são erupções cutâneas
(rash maculopapular) em 25% dos casos, febre em 20%,
neutropenia com anemia em 40% e alterações de provas
hepáticas em 10%. Náuseas, vômitos, tremores acompa-
nhados por hiponatremia, hipercalemia e trombocitopenia
podem também estar presentes.

As manifestações cutâneas respondem em 50% das ve-
zes a anti-histamínicos e/ou corticóides, sem haver necessi-
dade de interromper o tratamento. Quando não há melhora
do quadro, recomenda-se descontinuar a droga e testar um
recomeço após a remissão dos sintomas/sinais, já que até
50% podem responder favoravelmente ao retratamento.
Intolerância ao esquema de tratamento pode não traduzir-
se em reações às doses de quimioprofilaxia, que deve ser
testada.

A dessensibilização com doses crescentes de TMP/SMX tem
sido preconizada por alguns autores; entretanto, a expe-
riência relatada na literatura é ainda restrita. Pentamidina
ou outras drogas alternativas podem ser necessárias em ca-
sos de reações graves ao TMP-SMX.

Corticoterapia adjuvante. Indica-se a corticoterapia nos
casos de maior morbidez ou de risco de morte (isto é, nos
casos mais moderados a graves). Pacientes com PaO2 me-
nor que 70mmHg ou A-aO2 maior que 35 são considerados
de grande gravidade e, portanto, devem receber corticote-
rapia adjuvante.

Recomenda-se a utilização de prednisona 80mg/dia, di-
vididos em duas doses (a cada 12h) por 5 dias. A partir do
6º dia, a dose pode ser diminuída para 40mg ao dia por 5
dias e, a seguir, para 20mg/dia e mantida por mais 11 dias
[40mg x 2 / 5 / dias – 40mg dia / 5 / dias – 20mg / 11
dias]. Usualmente, sem repercussões sobre outras possíveis
doenças. Nos pacientes muito graves, sem possibilidade de
utilizar a via oral, deve usar-se hidrocortisona ou metilpred-
nisolona EV, em doses equivalentes.

Tratamentos alternativos. A pentamidina (4mg/kg/
dia, EV, por 21 dias) pode ser utilizada como terapêutica
alternativa para a pneumocistose em casos de intolerância
ao cotrimoxazole. Também nesses casos recomenda-se o
uso de prednisona concomitante. Cabe lembrar a potencial-
mente alta toxicidade dessa droga, que pode causar hipo-
tensão, náuseas, vômitos, hipoglicemia e efeitos nefrotóxi-
cos e cardiotóxicos.

Outros tratamentos alternativos são:
– clindamicina (1.800mg/dia VO/EV a cada 6 horas), as-

sociada a primaquina (30mg/dia VO);
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– dapsona (100mg/dia VO) associada a TMP (15mg/kg/
dia VO);

– atovaquone (750mg a cada 8 horas VO);
– trimetrexate (45mg/m2/dia EV) associado a leucoverin

(20mg/m2 VO) e a dapsona (100mg/dia) a cada 6 horas.
Muitas dessas drogas apresentam alta toxicidade, causan-

do trombocitopenia e neutropenia.

OUTRAS INFECÇÕES PULMONARES

Infecção por Mycobacterium tuberculosis. A as-
sociação entre infecção por HIV e tuberculose está bem esta-
belecida. A doença pode manifestar-se por reativação, por
progressão rápida da primoinfecção ou por reinfecção, po-
dendo ocorrer em qualquer fase da infecção pelo HIV. Na
verdade, por ser a tuberculose um potente estimulador da
imunidade celular, ela ativa a produção do HIV em linfócitos
e macrófagos, causando aumento da carga viral e piora do
estado imune.

Nas fases precoces da doença causada pelo HIV, a tuber-
culose pós-primária com consolidação e cavitação, predo-
minantemente de lobos superiores, é a mais comum forma
de apresentação. A reação de Mantoux é fortemente reato-
ra e, nas secreções brônquicas (escarro e LBA) encontra-se o
BAAR. O quadro clínico, portanto, não difere do encontrado
nos pacientes da população geral com tuberculose pulmo-
nar.

Nas fases mais avançadas da enfermidade, as manifesta-
ções da tuberculose podem ser menos típicas, com febre,
tosse seca e fadiga, apresentando padrão radiológico miliar
ou com adenomegalias mediastinais, ou ainda com derrame
pleural. Nesses casos, a reação de Mantoux costuma ser
não reatora e as secreções brônquicas negativas para a pes-
quisa do BAAR. A biópsia de pulmão pode ser necessária
para chegar a diagnóstico de certeza. A tuberculose extra-
pulmonar é mais encontrada nesses pacientes.

Recomenda-se a utilização do esquema convencional de
tratamento para tuberculose, incluindo isoniazida, rifampi-
cina e pirazinamida.

A quimioprofilaxia com 400mg/dia de isoniazida é reco-
mendada para todos os pacientes HIV+ com CD4 menor que
200cel/uL, com história de contato prévio com tubercuose.

Infecção por Mycobacterium avium intracellu-
lare. As micobacterioses atípicas, e especialmente pelo My-
cobacterium avium intracellulare, são infecções muito co-
muns em pacientes sidéticos, sendo importante causa de
mortalidade entre esses indivíduos. Ocorre usualmente quan-
do o CD4 está muito baixo e, portanto, a imunidade muito
alterada.

Clinicamente, os pacientes apresentam sintomas sistêmi-
cos como febre, perda de peso, sudorese, anorexia, ane-
mia, hepatomegalia, dor abdominal e mal-estar geral, com
poucas queixas respiratórias e com pequenas alterações ra-
diológicas.

O diagnóstico é feito através da cultura do sangue, linfo-
nodos, fígado ou medula óssea. O achado do agente em
escarro ou fluído de lavado broncoalveolar não indica doen-
ça disseminada.

A terapêutica é com rifabutina ou rifampicina associada
com etambutol e claritromicina ou clofazimina. Quando a
febre persiste, a amicacina pode ser associada. Os macrolí-
deos podem também ser usados como drogas profiláticas.

Infecções pulmonares por fungos. As infecções por
fungos podem ocorrer tanto por infecção primária quanto
por reativação de doença latente. Podem preceder algumas
infecções oportunistas mas, com freqüência, coexistem com
outras infecções como tuberculose ou pneumocistose.

Os fungos mais comumente envolvidos nas enfermidades
dos sidéticos são o Cryptococcus neoformans, o Histoplas-
ma capsulatum e o Aspergillus fumigatus.

A infecção criptocócica caracteriza-se clinicamente por
febre, tosse e dispnéia. A radiografia demonstra infiltrado
pulmonar intersticial bilateral, podendo ser encontrados in-
filtrado focal, nódulos, derrame pleural e adenomegalias in-
tratorácicas. O diagnóstico é feito através da identificação
do organismo no escarro, líquido do lavado broncoalveolar,
líquido pleural ou tecido pulmonar. Titulação alta para o
antígeno no soro sugere fortemente o diagnóstico e titula-
ção maior que 1:8 no líquido do lavado broncoalveolar con-
firma o diagnóstico da infecção pelo criptococo.

As infecções pelo Histoplasma podem ocorrer em indiví-
duos provenientes de áreas endêmicas. Os sidéticos desen-
volvem doença disseminada com produção de grande nú-
mero de organismos no fígado, medula óssea e sistema re-
ticuloendotelial. A febre e a hepatomegalia são achados
comuns. Ao radiograma observa-se infiltrado intersticial ou
reticulonodular. O diagnóstico é estabelecido pelo achado
do organismo em biópsia de pulmão, em secreções, san-
gue, fígado ou medula óssea.

As infecções pelo Aspergillus têm sido crescentemente
relatadas nos pacientes sidéticos. Podem manifestar-se com
invasão de parênquima ou brônquios, levando à dispnéia e
obstrução de vias aéreas. Ao radiograma são observados
infiltrados ou nódulos cavitários múltiplos.

O tratamento das infecções pulmonares fúngicas é feito
basicamente com anfotericina B. Fluconazol pode também
ser usado na criptococose; o itraconazol pode ser recomen-
dado para aspergilose e histoplasmose. A utilização do flu-
conazol para tratamento da candidíase parece ter efeito pro-
filático nas infecções pulmonares por fungos.

Infecções por vírus. Citomegalovírus (CMV), herpes sim-
plex, vírus da influenza têm sido relacionados a infecções
respiratórias em pacientes infectados pelo vírus HIV. O pa-
pel de cada uma dessas viroses como causa direta e exclusi-
va de pneumonias não está bem definido. O próprio vírus
HIV pode ser causa de pneumonite intersticial inespecífica
ou mesmo da pneumonite intersticial linfocítica.
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O isolamento do CMV do trato respiratório, mais freqüen-
temente em líquido de lavado broncoalveolar, costuma ser
em associação com outros microorganismos. A identifica-
ção de CMV em pneumonia por P. carinii está relacionada
com pior prognóstico, provavelmente ligado à corticotera-
pia adjuvante.

O diagnóstico de pneumonia por CMV requer quadro clí-
nico (sintomático) e radiológico de pneumonia progressiva,
a presença de células com inclusões intranucleares ou intra-
citoplasmáticas características de citomegalovirose em líqui-
do de lavado broncoalveolar ou material de biópsias pulmo-
nares e ausência de outro patógeno responsável.

Nessas condições, o tratamento das infecções por CMV

faz-se com ganciclovir, 5mg/kg, via endovenosa, cada 12
horas por 14 dias. Como alternativa, por intolerância ou
resistência, recorre-se ao foscarnet, 60mg/kg, via endove-
nosa, cada 8h. Atenção para granulocitopenia e tromboci-
topenia, como efeitos colaterais. Em insuficiência renal, as
doses devem ser reduzidas.

A vacina contra o vírus da gripe está indicada em pacien-
tes infectados pelo vírus HIV.
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