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RESUMO

Trezentos pacientes portadores de colonizagao
intracavitdria pulmonar (pelos exames soroldgico e/ou
tecidual) foram investigados num periodo de 10 anos. Os
casos foram classificados como: Aspergillus fumigatus
(246 casos); A. niger (21 casos); A. flavus (7 casos);
Pseudallescheria boydii (1 caso); colonizagao fungica
nao especificada (21 casos) e colonizagao actinomicética
(4 casos). os grupos A. niger (casos)e A. fumigatus
(controles) foram comparados a respeito de variaveis
clinicas e laboratoriais, por serem os mais fregiientes e
pela pobreza da literatura sobre A. niger. Esta analise
mostrou associagoOes estatisticamente significativas
com o A. niger para;sexo masculino (Razao de Chances =
3,28; p<0,05); infecg¢ao nosocomial, ocorrendo em
hospitais de conservagao precaria (RC = 150,8; p< 0,001);
tuberculose ativa (RC = 8,03; p<0,001); diabete mélito
tipo ITI (RC = 10,67; p<0,001); e exito letal (RC =
3,1; p<0,02). Por outro lado, cristais de oxalato de
cdlcio no escarro e oxalose sitémica sO ocorreram no
grupo A. niger. As implicagoes etioldgicas e
diagndsticas destes achados sao discutidas, enfatizando
o papel do ambiente externo, da oxalose, do acumulo
de acidos e da tuberculose ativa na etiopatogenia do

A. niger.



SUMMARY

Three hundred patients with intracavitary
pulmonary colonization (by serologic and/or tissue
examinations) were analysed during a ten years period.
The cases were classified as: Aspergillus fumigatus
(246 cases); A. niger (21 cases); A. flavus (7cases);
Pseudallescheria boydii (1 case); fungal colonization
not especified (21 cases) and actinomycetic colonization
(4 cases). Due to their frequency and the scarcity of
literature about A. niger, the groups A. niger (cases)
and A. fumigatus (controls) were compared with respect
to clinical and laboratorial variables. This analysis
showed statistically significant associations with
A. niger for: male sex (0dds Ratio = 3,28; p< 0,05);
nosocomial infection, which occurred in hospitals 1in poor
state of repair (OR = 150,8; p<0,001); active
tuberculosis (OR = 8,03; p<0,001); type II diabete
mellitus (OR = 10,67; p<0,001); and 1lethal outcome
(OR = 3,1; p<0,02). On the other hand, calcium
oxalate crystals in the sputum and sistemic oxalosis
occured only in A. niger group. The etiologic and
diagnostic implications of these findings are discussed,
with emphasis on the recle of the external environement,
oxalosis, acid acumulation and ative tubercuiosis in

the etiopathogeresis of A. niger.
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INTRODUCAO

No soberbo tratado sobre o geénero Aspergillus, RAPER &
FENNELL (1977) descrevem 132 espécies e 18 variedades,
distribuidas em 18 grupos, conhecidas até 1965. Desde entao, novas
espécies e variedades tem sido descritas (AL-DOORY, 1985).

Os conidios aspergilares estdo amplamente distribuidos pela
natureza, no ar, solo e agua. S3ao isolados em cultivo da regiao
artica a tropical (AL-DOORY, 1985).

Felizmente, os aspergilos tem baixa patogenicidade para o
homem, requerendo um grande indculo para infectar pessoas com
mecanismos de defesa, arquitetura anatomica e desempenho
fisiologico intactos (TENHOLDER, 1985).

Quando as barreiras defensivas sao vencidas e a infeccgao se
estabelece, o pulmao é o Jdrgao mais vezes acometido. Ampla gama de
manifestagoes clinicas, configurando um caleidoscdpio de
apresentagoes, pode ser observada (BARDANA, 1980, Part 2).
Fundamentalmente, na dependéncia do estado imunoldgico ou anatomico
do hospedeiro, os aspergilos podem constituir-se em agente invasor,
colonizador ou alergeno. Tres sao as formas patoldogicas principais
da aspergilose: forma invasiva, bola fungica e hipersensibilidade
aspergilar. Num diagrama de VENN (Fig. 1) pode-se ver facilmente
as inter-relagoes dessas trés subclasses clinico-patoldgicas de
aspergilose (PENNINGTON, 1980). Um dado paciente pode apresentar,
ao mesmo tempo, mais de uma dessas reacoes mdrbidas sugerindo
condigoes intercambiaveis (GREENE, 1981).

Os mecanismos imunopatogénicos na aspergilose pulmonar sao

diversos: dano bronquico e parenquimatoso pela produgao de



ASPERGILLUS NO PULMAO

(determinante: freqliéncia e intensidade da inalagao)

BOLA FUNGICA

FORMA
INVASIVA

F: colonizador

F: agente infectantg

H: cavitario,
imunocompetente

H: imunodeprimido

T: antifungico
cirurgico

HIPERSENSIBILIDADE
ASPERGILAR

alergeno

H: atopico

corticoterdpico

F - fungo
H - hospedeiro
T - tratamento

Fig 1: espectro clinico da aspergilose, modificada de PENNINGTON
(1980) .



metabdlitos; sensibilizacgao de mastocitos bronquicos; producgao de
imunocomplexos; estimulacao da via alternativa do complemento e
producao de linfocinas (ROHATGI & ROHATGI, 1984).

As diferentes apresentacoes clinicas da aspergilose sao, com
freqiiéncia, diagnosticadas equivocadamente como outras afecgoes.
Estes erros poderiam ser evitados se a possibilidade de causa
fingica do quadro clinico fosse considerada e um simples teste
imunoldgico fosse praticado (TURNER-WARWICK, 1979).

A colonizacao intracavitdria pulmonar aspergilar (CIPA), de
regra, Se processa em caverna tuberculosa saneada. Neste grupo de
pacientes a ocorréncia de colonizagdo é de 15 a 20%, sendo, porém, com
bola . fungica (BF) evidente, em 11 a 17% dos casos (DAVIES, 1970).

O sucesso da quimioterapia antituberculosa tornou possivel a
sobrevivencia de muitos pacientes com cavidades pulmonares saneadas
(DAVIES, 1970). Em ultima andlise, a eficédcia dos programas de
combate 3 tuberculoseé responsavel pela incidencia crescente da CIPA
(RZEPECKI et alli, 1968; VOISIN & BIGUET, 1970). Tendo em vista que
o paciente com tuberculose pulmonar fibro-cavitaria curada, que
apresenta hemoptise, tem alto risco de mostrar CIPA (HALWEG et alli,
1970) e dado o contato estreito entre pneumologistas e micologistas
no nosso meio passamos a realizar a triagem imunoldgica da CIPA. O
resultado foi a descoberta de cerca de 30 casos por ano.

Preferimos estudar os casos de uma maneira mais abrangente
sob a sigla CIPA, nao nos restringindo a BF, para procurar
surpreender apresentagoes menos conhecidas da afecgao, porém nao

menos freqllentes. Estudo semelhante foi considerado valido por



YARZABAL et alli (1974), ao introduzir em clinica a idéia de que
a inexisténcia de um aspecto radioldgico tipico de BF nao afasta
a colonizacgdo intracavitdria pulmonar. A bola fungica é
conseqiiéncia da colonizagdo intracavitaria, nem todo caso de
colonizagao se acompanha de bola fungica.

Merece ser destacada a contribuigao francesa ao estudo da
aspergilose (LUNETTA et alli, 1971). O inicio dos trabalhos sobre
esse tema remonta ao final do século passado (1889) com DIEULAFOY
e seu discipulo RENON (1893) (apud DIEULAFOY, 1911). Em 1938,

DEVE define o quadro clinico, radioldgico e anatomopatologico da
bola fungica. MONOD, PESLE e SEGRETAIN, entre outros, contribuiram
definitivamente para o entendimento do problema (MONOD et alli, 1951;
MONOD et alli, 1952; PESLE & MONOD, 1954; PESLE, 1956; SEGRETAIN &
VIEU, 1957; MONOD, 1961; SEGRETAIN, 1962; MONOD et alli, 1964;

MONOD et alli, 1969; MONOD, 1971; PESLE et alli, 1983) O interesse
sobre o assunto continua vivo na Franga. Nos ultimos vinte anos
grande numero de teses de doutorado tém sido apresentadas: seja
descrevendo formas de apresentagao que nao correspondem as
descrigoes classicas iniciais de DEVE e MONOD (DUCROCQ, 1967;
AUDOUIN, 1970); ou apresentando aspectos cirurgicos (PIGNAL, 1972);
ou revisando a associagao com neoplasias (DEREU, 1973); quer se
referindo ao progresso diagndstico (BOUQUETY, 1974); ou

levantando o problema da positivagao soromicoldgica paradoxal,
pos-operatoria (JERRAY, 1974); nao faltando revisao de fichas
clinicas (PRUDENT, 1974); ou analise critica (RENOUF, 1974); outra
abordando tratamento tdépico, (MAHE, 1975); ainda outra estudando

aspectos anatomopatoldogicos (MARRAIS, 1975); e finalmente algumas



discutindo a associagao com sarcoidose (ZIMNY, 1978; FARCILLI, 1978).
No Brasil infelizmente o assunto s6 foi abordado raramente.
CARNEIRO (1960) faz o relato de um caso, documentando-o apenas
radiologicamente. SIMAO et alli (1967) descrevem dois casos em que
nao foi possivel o cultivo de fungos devido ao material ter sido
colocado em formol. REGO & MOLETTA (1969) estudam 18 pacientes com
colonizacgao fungica intracavitaria pulmonar, identificando o
A. fumigatus em dois casos. HETZEL & PALOMBINI (1973) publicam o
caso n? 286 desta série. CECHELLA (1976) relata dois casos, um
causado por Aspergillus, outro por actinomiceto. COSTA et alli
(1977) publicam a casuistica acumulada no Instituto de Tisiologia
e Pneumologia da Universidade Federal do Rio de Janeiro, ao longo
de 20 anos (1956-1976), num total de 26 pacientes. No mesmo
periodo outros 31 pacientes foram estudados no Servigo de Patologia
da Instituig¢ao. Todos, menos um, foram a cirurgia. Embora tenha
sido feito estudo micologico, nao ha referéncia as espécies
fingicas envolvidas, ainda que na figura n¢ 14 seja possivel
reconhecer o A. fumigatus. Chama atencao que dois dos pacientes
eram criangas, a mais jovem com 5 anos. O primeiro caso por
A. niger, relatado em nosso meio, € desta série (caso 249); que
foi apresentado sob os aspectos radioldgicos (PORTO, 1977) e
micologicos (SEVERO et alli, 1978). REGO et alli (1978) apresentam
caso de BF intrapleural por A. fumigatus, que ocorreu 10 anos apos
lobectomia. Mencionam que caso semelhante havia sido apresentado,
trés anos antes, em congresso, em Brasilia. Geyer (1980), na assim
chamada auto-avaliagao em patologia da Rev AMRIGS, refere o caso

024, desta serie. Apresentando colonizagao actinomicética em



paciente diabético, publicamos o caso 298 (SEVERO et alli, 1980).
Chamamos atengao para a oxalose associada a bola fungica por

A. niger, relatando o caso n? 265 (SEVERO et alli, 1981). RIET-
CORREA et alli (1981) descrevem caso animal por A. fumigatus
observado em necroépsia de bovino féemea da raga holandés, que foi
a obito por hemoptise. ROITHMANN (1983) apresenta aspectos
tomogréficos de um caso de BF. Em 1985, sob a orientagao da
professora OLGA FISCHMAN GOMPETTZ, CASTILLO apresenta dissertacao
de mestrado, pela Escola Paulista de Medicina, sobre o assunto:
foram estudados 105 pacientes com suspeita de CIPA, correlacionando
achados radioldgicos e soroldgicos; a triagem imunologica para

o A. fumigatus descobriu 25 casos (24%) de CIPA, sendo 18 sob a
forma de BF; de 6 pacientes cirurgicos trés tiveram estudo
micoldgico direto de material da pega operatdria; em dois deles
A. fumigatus foi isolado. LEMOS & JENSEN (1985) apresentam 4
casos de BF, cedidos por MARIGO (Departamento de Patologia da
Escola de Medicina da Santa Casa, SP), um dos quais causado pelo
A. fumigatus. SILVA (1986), em auto-avaliagao em prneumologia da
Rev AMRIGS, refere o caso 245, desta série. SAFFER et alli (1986)
relatam caso de BF nasal por A. niger, em gue os cristais de
oxalato de cdlcioc deram imagem radiodensa a massa miceliar.

E consenso que o progndstico da colonizagao intracavitaria
pulmonar esta relacionado a natureza e severidade da dcencga
predisponente. Quando a cavidade é tuberculosa, o risco de hemortise
maciga é maior (FAULKNER et alli, 1978), e a sarcoidose com
freqliéencia contraindica a cirurgia devido a importante doenga

pulmonar restritiva (TOMLINSON & SAHN, 1986). Quando a condigao



associada € cirrose hepatica ou diabete mélito, essa condicgao
determina o progndstico do paciente (VARKEY & ROSE, 1976). Por
motivos como estes, a escolha terapeutica deve ser individualizada
(TUAZON, 1985).

CHANDLER et alli (1980) afirmam que,na aspergilose,a severidade
da doenga e seu curso clinico dependem do orgao afetado, do
hospedeiro e da apresentacgao da doenga. Indubitavelmente o
envolvimento patogenico é multifatorial (Tabela 1). E de se
esperar uma grande diversidade de apresentacoes na doenga por
Aspergillus, ja que este agrupamento taxonomico pela micromorfologia
do fungo é artificial (SINSKI, 1985). Mesmo dentro de um grupo

aspergilar a viruléncia é variavel, dependendo da taxa metabdlica

Tabela 1: fatores que influem na
patogenia da aspergilose

Concentracao de conidios na atmosfera;
Tamanho e forma dos conidios:
Termotolerancia;

Producao de micotoxinas;

(G2 BT SOV S

Idade e competéncia imunoldgica do

hospedeiro;

o))

Mutabilidade das espécies;
Grau de alergenicidade; e

8. Condigoes atmosféricas (umidade).

BARDANA, 1980a.

da cepa (SINSKI, 1985). E surpreendente, e a nNosso ver nao
correspondente a realidade, a frase de EMMCNS et alli (1977)

"If the fungus isolated is A. niger, it probably is of no more

importance in the prognosis..."



Com o presente trabalho propomo-nos demonstrar a importancia
da especificidade do agente etioldgico no curso clinico da
colonizagao aspergilar. Apresentaremos 300 casos de colonizagao
intracavitdria pulmonar, estudados em 10 anos de investigacgao. Os
casos serao divididos em seis grupos, conforme a etiologia. Os dois
primeiros grupos sao de casos de infecgao por A. fumigatus e de
A. niger, que, pela sua maior freqliencia, representarao o material
basico deste estudo. Nosso enfoque principal é a apresentacao da
peculiaridade do A. niger, devido a escassez de relatos clinicos

sobre o mesmo (cf. Literatura, 3.1.).



OBJETIVOS

Objetivo geral

Comparar do ponto de vista clinico-laboratorial

casos de CIPA por A. fumigatus e A. niger.

Objetivos especificos

Comparar estes dois grupos de pacientes quanto a:
- distribuigao por idade, sexo e cor;

- condigoes morbidas associadas;

- curso clinico e severidade da doenga;

- provavel momento e local da infecgao;

- assoclagao com tuberculose ativa.
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1. COLONIZACAO INTRACAVITARIA PULMONAR

Parece 1itil e oportuno, numa época em que a
tuberculose pulmonar esta em descenso, prestar
atengéo crescente a outras pneumopatias que
estao ocupando os espag¢os vazios que ela

vai deixando (CARNEIRO, 1960).

1.1. Conceito

DEVE, em 1938, caracterizou a sindrome colonizacao fungica
intracavitdria pulmonar sob a denominagao "micetoma". No entanto,
este termo ja vinha sendo usado desde 1861, para designar a
infeccao granulomatosa tumefaciente, fistulizada, causada por
actinomicetos ou fungos, gque, no tecido, apresentam-se como gréos
(MAHGOUB & MURRAY, 1973). Ademais, na sindrome descrita por DEVE,
nao ha invasao fungica do parénguima pulmonar; a colonizagao
figurativamente é extracorpdrea (UTZ, 1980), pois o crescimento
fingico limita-se ao interior de uma cavidade. O termo micetoma é
inadequado e pode gerar confusao (WRIGTH & HEARD, 1976; RINALDI,
1981), porque ha micetomas "verdadeiros" de etiologia aspergilar
(MAHGOUB & MURRAY, 1973).

MONOD et alli, em 1951, propuseram a denominagao "aspergiloma"
para designar a triade clinica, radioldgica e micoldgica descrita
por DEVE. O termo difundiu-se porque as cavidades pulmonares eram
usualmente, tidas como colonizadas por espécies de Aspergillus. No
entanto, foram relatados casos de colonizagao intracavitaria
pulmonar por Pseudallescheria (Petriellidium) boydii (SEVERO et alli,

1982; KATHURIA & RIPPON, 1982) e ocasionalmente, outras
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espécies de fungos (COHEN et alli, 1977), levando KATHURIA & RIPPON
(1982) a intitular "Non-aspergillus aspergilloma" uma de suas
publicagoes. Por outro lado, o sufixo grego oma (tumor),
posposto as raizes dos nomes de doencgas infecciosas, refere-se a
lesdo fibrosa desenvolvida ao redor de um foco de infecgao
primaria curada, por exemplo, tuberculoma, histoplasmoma. Por esta
razao, o termo aspergiloma cabe perfeitamente a lesao pulmonar
numular descrita no caso n? 1 de MAHGOUB & EL HASSAN (1972).
Posteriormente, na literatura inglesa, a colonizagao fungica
intracavitaria pulmonar foi denominada "bola fﬁngica" (LEVIN, 1956),
devido a forma arredondade da colonia fungica. Se o termo bola
fingica retrata a colonizagao bem sucedida, ndo cabe nos estadios
iniciais da colonizagdo, quando hd apenas uma camada fungica
revestindo a parede da cavidade (casos 1 e 4).

A tabela 2 sintetiza as caracteristicas das trés denominagoes

Tabela 2: designagoes usadas para a colonizagao
intracavitaria fungica pulmonar¥®

Denominagao Lesao Fungo
Morfologia Patogenese
Micetoma Tumefagao Grao Invasor
fistulizada
Aspergiloma Nédulo Hifa Invasor
Bola fungica - Macrocolonia Colonizador

*LLONDERO, informacao pessoal.

acima referidas, B denominagao "colonizacado intracavitaria'" € mais

correta e mais abrangente. Sera a preferida, por incluir tanto



os estadios incipientes, em que as hifas tem arranjo lameliforme,
como os de "bola fungica" bem desenvolvida, ocupando a cavidade.
Aos dois termos sera acrescido o do local da colonizagao e o de
espécie do agente etioldgico. Por exemplo, Colonizagao
Intracavitaria Pulmonar por Aspergillus fumigatus. B colonizacao
pode ser intracavitaria pleural e o fungo pode nao ser do
género Aspergillus.

Nem sempre a sindrome apresenta-se completa. Trés a quatro
por cento dos casosde residuo sintomdatico tuberculoso observados

em pacientes com cicatrizes escavadas e imunodifusao para

aspergilose positiva nao apresentam bola fiungica radiologicamente

evidente (DAVIES, 1970). B colonizacao incipiente ou mal sucedida

¢ uma explicagao plausivel para estes casos (AVILA, 1968).

Anatomopatologicamente, em casos semelhantes, observa-se ausencia

12

de BF ao exam2 macroscopico. Porém, a microscopia, sao identificados

pequenos novelos miceliares, em arranjo de BF, na secrecao

sanguinolenta intracavitaria (caso 181) ou em bronquios dilatados

pericavitarios (caso 12).
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1.2. CONDICOES PREDISPONENTES

0 anteceaente mais comum no desenvolvimento da colonizagao
intracavitaria pulmonar aspergilar é a cavidade tuberculosa, embora
grande numero de cord igoes predisponentes tenham sido implicadas na
genese dessa colonizagao ( SCHARZ et alli, 1961; MACARTNEY, 1964;
BARDANA, 1980b; BRANDLI, 1984; DAR et alli, 1984). Comentaremos
apenas a tuberculose,devido a sua importancia para o nosso meio.

Nos anos de 1964-1965, o Comite de Pesquisa da "British
Thoracic and Tuberculosis Association" (DAVIES, 1970) selecionou
544 pacientes gue estavam com escarro negativo para bacilos da
tuberculose, por pelo menos um ano, e gque tinham uma cavidade pulmonar
residual igual ou maior que 2,5cm de diametro. Estes pacientes foram
reavaliados apds trés a quatro anos. Na avaliacao inicial, 11% dos
pacientes tinham imunodifusao positiva para aspergilose e imagem
radioldgica de bola fungica, e 4% deles tinham somente imunodifusao
positiva. Na segunda avaliagao, a incidéncia mudou para 17% e 3%,
respectivamente. A incidéncia maxima de colonizacgao aspergilar
.~ ocorreu nos pacientes com cavidades saneadas ha 7-11 anos. Nos EUA,
em micobacteriose atipica, utilizando critérios semelhantes, a
incidencia de bola fungica é de 8% (MALIWAN & ZVETINA, 1985).

Numa revisao de 113 casos de bola fungica, RZEPECKI et alli
(1968) encontraram uma incidéencia de 72% (85 casos) de tuberculose
pulmonar escavada como doenga predisponente. Na maioria destes pacientes
houve uma histdria de mais de cinco anos de sintomas. E em mais de
trinta deles os sintomas se prolongaram por 10, 15, 20 e mesmo 30 anos.
Devido a confusao dos sintomas da colonizacao fungica com os da

tuberculose, houve um prolongamento desnecessario ou erroneo da
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quimioterapia antituberculose, nestes pacientes. MINARIK et alli
(1970) relataram uma incidencia de 18% de bola fungica em pacientes
com histdoria de tuberculose pulmonar escavada. Na maioria destes
pacientes, a colonizacao desenvolveu-se nos trés primeiros anos da
negativagao da baciloscopia.

A CIPA pode se desenvolver em cavidade cistdide ou necrotica
causada por outra infecgao fungica (SALFELDER et alli, 1973), tais
como histoplasmose (SCHWARZ et alli, 1961; ASLAM et alli, 1971),
coccidioidomicose (DRUTZ & CATANZARO, 1978), criptococose (WRIGHT &
HEARD, 1976; ROSENHEIN & SCHWARZ, 1975), blastomicose (SAROSI et alli,
1971) ou mesmo em cavidade resultante de aspergilose invasiva (KLEIN
& GAMSU, 1980; BURKE & COLTMAN, 1971) e em aspergilose necrosante
cronica (BINDER et alli, 1982) bem como em bronguiectasias resultante
de aspergilose alérgica (ISRAEL et alli, 1980).

A seguir enumeraremos outras condigoes predisponentes, que
determinam formagao de cavidade necrdtica ou cistdide: sarcoidose
(ISRAEL & OSTROW, 1969; LIBSHITZ et alli, 1974; ZIMNY, 1978; FARCILLI,
1978; BREUER et alli, 1982; ISRAEL et alli, 1982), abscesso pulmonar
(VILLAR et alli, 1962), bronquiectasia (ROSEN et alli, 1969), cisto
bronquico esvaziado (BOUORNKITTI et alli, 1970; PERSONNE et alli, 1979),
infarto pulmonar escavado (PERSONNE et alli, 1979; BUCHANAN & LAMB,
1982), pneumoconiose (LIBSHITZ et alli, 1974), carcinoma bronquico
escavado (YARZABAL et alli, 1968; TORPOCO et alli, 1976; WRIGHT &
HEARD, 1976; MARCELIS et alli, 1981; DEREU, 1973), espondilite
anquilosante (ROSENOW et alli, 1977; KROHN & HALVORSEN, 1968; DAVIES,
1972), fibrose cistica (WARREN et alli, 1975), granulomatose de Wegener
(MARTENS, 1982), granuloma eosindfilo (JEWKES et alli, 1983; KNIGHT,

1979), enfisema bolhoso (LEOPHONTE et alli, 1974), pneumotdrax
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(BARDANA, 1980Db), proteinose alveolar e nocardiose (LIBSHITZ et alli,
1974), cirurgia toracica (BARDANA, 1980b; BRANDLI, 1984), fibrose
actinica (CANCROFT et alli, 1984; WARD & DAVIES, 1982), cisto
hiddtico (LEOPHONTE et alli, 1974; VILLAR et alli, 1962; PERSONNE

et alli, 1979), pneumatocele (LEOPHONTE et alli, 1974; VILLAR et alli,
1962), silicose (VILLAR et alli, 1962; PERSONNE et alli, 1979),
seqliestragao intralobar (REBOUL et alli, 1982) e lobo policistico
(PERSONNE et alli, 1979).

Outras condigoes predisponentes ou associadas relatadas:
cardiopatia congénita (PAULK et alli, 1965; FLYE & SEALY, 1975),
granulomatose cronica (CHUDWIN et alli, 1982), tumor carcindide
(HOMASSON et alli, 1982), paragonimiase (GAMONDES et alli, 1982) e

pneumonia (SCHWARZ et alli, 1986 ).



1.3. Etiologia

Fungos do género Aspergillus sao os microorganismos que mais
comumente colonizam cavidades pulmonares. O grupo A. fumigatus é
o agente mais freqliente, seguido do A. niger e A. flavus (ORIE et
alli, 1960; ARGEN et alli, 1962; PAULK et alli, 1965; VOISIN& BIGUET,
1970; PENA, 1971; MONOD, 1971; McCARTHY & PEPYS, 1973; HAMMERMAN et
alli, 1974; PLA et alli, 1978; GUILBER et alli, 1979; MARS et alli,
1979; CALIGURI et alli, 1983). Mais raramente A. terreus (WAHNER
et alli, 1963; PLIHAL et alli, 1964; REDDY et alli, 1970; PENA, 1971;
KENNEDY et alli, 1972; HAMMERMAN et alli, 1974; LAHAM & CARPENTER,
1982); A. nidulans (SEGRETAIN & VIEU, 1957; CAMPBELL & CLAYTON, 1964;
VOISIN & BIGUET, 1970; GUILBER et alli, 1979); A. restrictus
(ESTRADER et alli, 1972); A. versicolor (PENA, 1971; COLEMAN &
KAUFMAN, 1972); A. glaucus (GUILBER et alli, 1979) tem sido relatado
como agentes de CIPA. Ocasionalmente A. fumigatus variedade branca,
tal como no caso 056 (CAMPBELL & CLAYTON, 1964; REDDY et alli, 1970)
e A. flavus atipico (STAIB et alli, 1983) tém sido isolados.

Nao sao raros os relatos de colonizagao intracavitaria
pulmonar por Pseudallescheria (Petriellidium) boydii (SEVERO et
alli, 1982). Porém,obedecendo a critérios estritos, somente trés
casos merecem ser considerados como bola fungica (KATHURIA & RIPPON,
1982), um deles é o caso n?2 278.

Fortuitamente outros fungos tem sido implicados:
Cladosporium cladosporioides (KWON-CHUNG et alli, 1975); Coccidioides
immitis (CARAVELLI & GALUSSIO, 1979; ROHATGI & SCHMITT, 1984);

Candida albicans ( LEVIN, 1956); Metschnikowia pulcherrina (KENNEDY



et alli, 1972); Penicillium spp. (BARDANA, 1980b); P. viridicatum
(YAMASCHITA & SAWASAKI, 1967); Cephalosporium spp. (CRADDOCK &
McDONALD, 1972); zigomicetos (RANSAY & MEYER, 1973; SCHWARTZ et alli,
1961; COHEN et alli, 1977; FAHEY et alli, 1981; BUTZ et alli, 1985);
Sporothrix schenkii (MOHR et alli, 1972); Beauveria spp. (FREOUR et
alli, 1966).

Alguns relatos sao questionaveis (BARDANA, 1980b), tais como
o de Trichophyton publicado por WEESE & HELMS (1973), que nao foi
aceito (BUCKLEY, 1974; SCHWARTZ, 1974 KAUFMAN et alli, 1974) e o de
Syncephalastrum apresentado por KIRKPATRICH et alli (1979), porque
tratava-se de A. niger (KWON-CHUNG, 1980).

Ao lado dos fungos, bactérias (NAIDECH et alli, 1976) e
actinomicetos (SEVERO et alli, 1980) também podem colonizar cavidades
pulmonares. Quatro dos nossos pacientes tiveram etiologia
actinomicética: Actinomyces israelii no caso n? 300 e actinomiceto
nao identificado nos casos 297, 298 e 299. Na literatura estrangeira
estao registrados oito casos de bola actinomicética. A identificacgao
especifica do agente foi obtida em trés pacientes; tratava-se de
Nocardia asteroides (WILHITE & COLE, 1966). Em outros quatro pacientes
foi possivel a identificagdo genérica: Nocardia spp. (MURRAY et alli,
1961; WILHITE & COLE, 1966; KURUP et alli, 1968). No caso restante
0 actinomiceto nao foi identificado (WEENS & THOMPSON, 1950). Na
literatura nacional had referéencia a um caso (CECHELLA, 1976) em que
0 microorganismo nao foi cultivado, e nés (SEVERO et alli, 1980) nao

conseguimos isolar o agente em outro (caso n?2 298).



2. COLONIZAGCAO INTRACAVITARIA PULMONAR ASPERGILAR

2.1. Historia natural

A histdria natural da colonizacgao intracavitaria pulmonar
aspergilar nao esta completamente estabelecida. Estudo experimental
em coelhos (SAWASAKI, 1967) e primorosa documentagao de aspectos
histopatologicos (SAWASAKI, 1984), bem como a revisao critica da
literatura (BINDER et alli, 1982))tém contribuido para o
conhecimento patogenético do problema.

A cavidade tuberculosa saneada € o principal fator
predisponente ao desenvolvimento da colonizagao fungica. Com a cura
da tuberculose, desaparece o exsudato fibrino-purulento que
recobre a lesao inflamatoria, inclusive granulomatosa, da parede
interna da cavidade pulmonar. A epitelizagao de substituigao da
referida cavidade se estabelece a partir do(s) bronquio(s) de
drenagem (MARAIS, 1975). Este espaco desvitalizado do parenquima
pulmonar acolhe os conidios aspergilares em sua luz, oferece ambiente
escuro, umido e aerdbico, excelente para o aspergilo. Na cavidade,
a temperatura é Otima e a secregdao normalmente produzida e retida
é o meio nutritivo (AUDOUIN, 1970; BROUET, 1970), fornecendo
substancias glicosadas e nitrogenadas (MARAIS, 1975).

Devido ao desarranjo anatomico, que dificulta a fagocitose
macrofagica dos conidios (SCHAFFNER et alli, 1982; FROMTLING &
SHADOMY, 1986), o fungo germina, produzindo hifas, de dificil
eliminagao pelos leucdcitos (DIAMOND et alli, 1978). Provavelmente,
a deficiéncia em macrdofagos observada na parede da cavidade seja a

condigao essencial para a nidagao aspergilar (MARAIS, 1975).



Os mecanismos valvulares nas comunicagoes bronco-cavitarias
(caso 104) (SAWASAKI, 1967; SCHWARZ, 1975), dificultandc a
drenagem pela Aarvore bronquica, explicam os casos de bola fungica
em bronquiectasia no lobo superior (caso 29) (SCHWARZ, 1975).

Inicialmente o micélio fungico tem disposicgao lameliforme
revestindo internamente a parede da cavidade (KRAKOWKA et alli,
1969; LUNETTA et alli, 1971; JEANMART et alli, 1974),ver figura 2B.

A colonizacao da cavidade desencadeia uma reagao inflamatodria
granulomatosa, poils os elementos fﬁngicos comportam-se Ccomo Corpo
estranho (MARAIS, 1975).

Nesta fase, a hemoptise é o principal sintoma (AVILA, 1968).
Os locais sangrentos sao conhecidos, porém o mecanismo do
sangramento € ainda obscuro (ROHATGI & ROHATGI, 1984). Geralmente
o sangue provém de ulceracoes na camada epitelial que reveste
internamente a cavidade, onde existe formagao de tecido de
granulacao ricamente vascularizado. Raramente procede de um vaso
maior, eventualmente existente nas traves fibrosas intracavitarias,
gue entao sangra a pleno canal (caso 68). 0 fator desencadeante
é controvertido; para uns & traumético, decorre da fricgao de uma
bola fungica mdével (VILLAR et alli, 1962; AWE et alli, 1984); para
outros o mecanismo é enzimatico, dependendo de metabdlitos do
Aspergilllus, que funcionariam como substancias fibrinoliticas
(RENOUF, 1974; CONTI-DIAZ, 1982). Nos filiamos a idéia imunogenica
(HILVERING et alli, 1970; STEVENS et alli, 1970; DAVIES & SOMNER,
1972; McCARTHY & PEPYS, 1973; BASSEM & TURNER-WARWICK, 1976): os
sintomas, principalmente a hemoptise, seriam devidos a uma reacgao

tipo III (ARTHUS) decorrente da ligagao antigeno e anticorpo na
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parede da cavidade (HILVERING et alli, 1970; EDITORIAL, 1972;
DAVIES & SOMNER, 1972). As dosagens de anticorpos (ASSEM & TURNER-
WARWICK, 1976), os achados histopatoldgicos (VAN ADRICHEM et alli,
1971) e a resposta a corticoterapia (HILVERING et alli, 1970;
DAVIES & SOMNER, 1972; ASSEM & TURNER-WARWICK, 1976) apoiam esta
idéia. A abundancia do sangramento é decorréncia da importante
neoformacao vascular do tecido de granulagao. E mais, a parede da
cavidade pode receber um suplemento sangliineo sistémico das
artérias axilar e subclavia através de adesao pleural (artéria
mamaria interna, troncos tirocervical e costocervical, artéria
mamaria externa) ( REMY et alli, 1977). Os achados histopatolodgicos
sao ricos (HELENON et alli, 1971; RENAUF, 1974): constantes
anomalias nas artérias pulmonares, abundante vascularizacgao do
granuloma peri-cavitario, por capilares neoformados, por vezes com
aspecto angiomatoso; vascularizacao tipo sistemica na parede da
cavidade, endarterite proliferativa, trombos organizados, peri-
arterite com infiltracgao de células mononucleares.
Radiologicamente a cavidade mostra espessamento da parede,
e freqllentemente retencao de secregoes, documentada pelo achado de
nivel hidroaéreo (Fig. 2 A.). Este ultimo achado radioldgico que
nao era reconhecido anteriormente (FRASER & PARE, 1978), tem sido
verificado com freqncia crescente mais recentemente (LIBSHITZ
et alli, 1974; EIN et alli, 1979;KLEIN & GANSU, 1980).
Macroscopicamente, evidenciam-se membranas finas (2-3 mm), de
cor amarelada, atapetando internamente a cavidade (LUNETTA et alli,
1971). Por vezes, verificam-se, também, grumos de material friavel
de cor marron-claro. Microscopicamente, essas membranas sao

constituidas de hifas que estdo dispostas paralelamente e s3o



Fig. 2: caso 1 - A. leve espessamento da parede da cavidade
e nivel hidroaéreo; B. Membranas compostas por
hifas, revestindo internamente a cavidade.

viaveis, pois suportam frutificagdes e conidios aspergilares,
O isolamento do fungo em cultivo é facil.
A IDa em semanas torna-se fortemente positiva (caso 4).
Continuando o crescimento fungico, no exame radiolodgico,
observamos diminuicao dos diametros da cavidade, espessamento de
suas paredes e da pleura adjacente. Uma BF de 3 cm de diametro pode
ser observada em 9 semanas, mostrando que o crescimento fungico é
rapido (WRIGHT & HEARD, 1976). Contudo, somente na metade dcs ceasos
observam-se os aspectos radioldgicos sugestivos da bola fungica
(COSTA et alli, 1977; VOISIN & BIGUET, 1970; YARZABAL et alli, 1968),
ou seja, um produto patoldgico intracavitdrio, esférico, com densidade

de partes moles, circundado de halo aéreo - sinal de MONOD (PESLE
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& MONOD, 1954). Arelacgao entre o diametro do conteudo intracavitario
e o diametro da cavidade, é variavel (RENOUF, 1974); usualmente
observa-se preenchimento cavitario subtotal. Porém, a bola
fﬁngica pode ser desproporcionadamente pequena ou determinar
replecdo cavitaria total. Nesta ultima situagao cria-se dificuldade
de visualizagao dos achados radioldgicos diagndsticos pela perda
da imagem do halo aéreo. O estudo tomografico pode facilitar esta
documentacao (FRASER & PARE, 1978). Alguns casos necessitam
tomografia computadorizada para sua evidenciagao (BREUER et alli,
1982). A IDa é positiva como regra. Ao exame macroscopico a
colonia fungica toma o aspecto de massa arredondada, granulosa e
fridvel, e quando pequena ocupa fundos de sacos das cavidades
(LUNETTA et alli, 1971). De tamanho e peso variavel, tem cor marrom,
raramente tem cheiro fétido e usualmente esta acompanhada de
secregao sanguinolenta. Por vezes, identificam-se membranas
amareladas, concomitantes ou isoladas que devem ser preferidas para
os cultivos. Microscopicamente as hifas tem crescimento zoniforme
(SEGRETAIN & VIEU, 1957; SCHWARZ, 1975; PENA, 1971; BARDANA, 1985).
No centro da massa miceliar ha elementos fingicos arredondados ou
hifas largas irregulares, nao septadas, de dificil isolamento em
cultivo (SCHWARZ, 1975). Na periferia, as hifas, por vezes, sao
acompanhadas de frutificagoes. Tém aspecto normal e s3o viadveis.
Os cultivos sao facilmente obtidos em incubacao a 37°C, exceto
quando hd infecgao bacteriana associada e nao sao usados meios com
antibidticos.

Quando a comunicagao bronquica esta ocluida}a colonizacgao
fungica apresenta o aspecto radioldgico de uma tumoracio (RZEPECKI,

1978; REZEPECKI et alli, 1978) (caso 29 e 289). Como regra, neste



caso o diagndstico é dificil, pois, o paciente é assintomatico
(RZEPECKI, 1978), a IDa é negativa e, ccmumente, o dcente é
submetido a cirurgia pareé ressecar tumefagao de natureza
indeterminada, neoplésica ou nao (CAMPBELL & CLAYTON, 1964; RZEPECKI,
1978), como nos casos 29, 180, 289. 0 exame anatomopatolégico da
peca é que revela a bola fungica (RENOUF, 1974). O aspecto pastoso
do material intracavitario (caso 180) sugere que o fungo esteja
morto (RENOUF, 1974). O escarro, obviamente, nao evidencia o agente
da cclonizagao, embora o fungo seja isolado com facilidade dc
material cirurgico (RZEPECK et alli, 1978). Uma possibilidade
diagndstica para estes pacientes é a bidpsia pulmonar aspirativa
transcutanea (CASTELLINO et alli, 1970; ALONSO et alli, 1971), como
realizada no caso 278.

Em fungao da viabilidade fungica, (PIMENTEL, 1959, 1961; VILLAR
et alli, 1962; PIMENTEL, 1966) descreve-se esquematicamente o
repetitivo processo de crescimento e morte dos elementos fdngicos,
dependendo das condigoes intracavitarias, em seis estadios: estadio
inicial; forma abortiva; bola fungica plenamente desenvolvida; bola
fungica com fungo morto; bola fungica calcificada e estdadio residual.
Esta idéia foi amplamente aceita (BARDANA, 1985; JOYSON, 1977;
AVILLA, 1968; DAR et alli, 1984). As hifas desvitalizadas podem
fragmentar-se e entrar em liquefagao. A supuragao pulmonar €& a
principal manifestagao do fungo morto (AVILA, 1968). O material
pode ser eliminado pela tosse ou, quando nao expectorado, calcificar
(PIMENTEL, 1961, 1966), ver caso 278.

A massa fungica intracavitaria pode aumentar de tamanho
(LEVINE, 1956), ocasionando mais hemoptises (DAVIES, 1970); ou pode

diminuir, negativando a IDa (DAVIES, 1970), por presumivel morte do
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fungo (AVILA, 1968); a lesao radioldgica também pode permanecer
por longo periodo (MONOD, 1961); bem como ter migragao cranio-
caudal no pulmdao devido a destruigcao parenquimatosa (KATZ et alli,
1977) .

Em 10% dos casos a massa fungica intracavitaria pode entrar
em degeneracao, com lise espontanea da massa miceliana (ISRAEL &
OSTROW, 1969; DAVIES, 1970; ASLAM et alli, 1971; HAMMERMAN et alli,
1974; BRANDLI, 1984). Quando a lesdao pulmonar prévia é aguda, o indice
de resolugao espontanea € alto (FAHEY et alli, 1981). Uma infeccgao
bacteriana sobreposta a colonizacgao contribui para o fenomeno da
lise (DUROUX, 1965; MARTIN-LALANDE et alli, 1965; DAVIES, 1970), ver
caso 65. Quando a bola fungica é volumosa, principalmente quando
bilateral, o processo de sua liquefagao pode causar a morte do
paciente por insuficiencia respiratdria (caso 65), consequente a
aspiragao maciga. Fragmentos da massa miceliar podem ser observados
no escarro (SEGRETAIN & VIEU, 1957; LUNETTA et alli, 1971; SEVERO
et alii, 1978).

Usualmente, o crescimento fungico limita-se a luz da cavidade.
Por sua vez a cavidade é parcial ou totalmente epitelizada, por isso,
a colonizagao quase pode ser considerada extra-corporea (UTZ, 1980).

Nem sempre os elementos fungicos estao restritos a cavidade
(SAWASAKI et alli, 1982). A invasdo da parede, complicac¢do ocasional,
pode ocorrer devido a queda nas defesas do hospedeiro, principalmente
pelo uso de drogas (SYMMERS, 1974), veja caso 4. Esta invasao ocorre
quando a parede da cavidade nao esta totalmente epitelizada, no
tecido de granulagao (casos 4 e 254 ). Os elementos fungicos podem
estar no parenguima circunjacente, sem evidéencia de invasao tecidual

(SYMMERS, 1974). Nestes casos, ha uma resposta fagocitica incorporando



elementos fungicos mortos (SYMMERS, 1974). No caso 8, observamos
processo de reabsorgao pelas células gigantes, determinando formacao
de grao e reagao tipo corpo estranho.

Com base na apresentacao esquemética das alternativas
clinicopatoldgicas da bola fungica (BARDANA, 1980b), propusemos uma
histdria natural da colonizacgao intracavitaria pulmonar aspergilar
(c1Pa) (Fig. 3), adicionando as condigoes favoraveis cavitarias
(SAWASAKI, 1967), a aspergilose broncopulmonar alérgica (ABPA)
(TURNER-WARWICK, 1975), a aspergilose pulmonar necrosante cronica
(APNC) (BINDER et alli, 1982), a aspergilose semi-invasiva (GEFTER
et alli, 1981b), a aspergilose invasiva (SLEVIN et alli, 1982) e
a oxalose pelo A. niger (SEVERO et alli, 1981).

A genese da CIPA dependera do estado da arquitetura pulmonar
e da competéncia imunoldgica do hospedeiro. Na maioria dos casos os
pacientes sao imunologicamente normais e apresentam um desarranjo
na arquitetura do parénquima pulmonar (cavidades pds-necrdticas,
cistoides, bolhas, fibrose). Nos pacientes com ABPA (GEFTER et alli,
1981la; SAFIRSTEIN, 1973) a hipersensibilidade bronquica leva a
bronquiectasia (GEFTER et alli, 1981b) o que dificulta a drenagem
bronquica (BARDANA, 1985 ). Apds a inalacao de conidios aspergilares
pode desenvolver-se uma invasao localizada do parenquima pulmonar de
pacientes com inumodeficiéncia leve ou moderada (BINDER et alli,
1982). A invasao tecidual, endotoxinas, enzimas proteoliticas
(SYMMERS, 1974; GEFTER et alli, 1981b), levam a necrose. Esta
cavidade pos-necrdtica, ja habitada pelo fungo na parede, acolhe a
colonia fingica em seu interior. A imunodepressao grave propicia a

maior invasao fungica. A necrose pulmonar resulta da invasao
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Fig. 3: histdria natural da colonizagao intracavitaria pulmonar
aspergilar (CIPA).
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vascular (PRZYJEMSKI & MATTII, 1980; GEFTER et alli, 1981b),
formando um seqliestro de tecido desvitalizado infiltrado pelos
elementos fungicos (CURTIS et alli, 1979). Neste caso, a CIPA tem
desenvolvimento rapido (SLEVIN et alli, 1982).

A doenca predisponente ou condigao associada dita de tal
maneira a apresentacgao clinica da doenga, que nao sSe espera ver mais
do que uma forma de aspergilose para o mesmo paciente (ISRAEL et
alli, 1980). Porém, em raros casos, pode ocorrer simultaneamente as
trés apresentagoes basicas da doenga (ANDERSON et alli, 1980), o que
justifica o diagrama de VENN da figura 1, proposta por KATZENSTEIN
et alli, (1975) e modificada por PENNINGTON (1980), SAWASAKI (1981) e
GREENE (1981). A progressao da CIPA para a APNC é rara (GEFTER et
alli, 1981b; BINDER et alli, 1982), excepcional para a forma
francamente invasiva (GEFTER et alli, 1981b; WALDHORN et alli, 1983)
e inusitada para a invasao da medula espinhal (SHETH et alli, 1985).
O teste cutaneo positivo e producao de IgE em alguns pacientes,
reflete resposta alérgica ao fungo (BAYER, 1985), podendo exacerbar
uma ABPA (McCARTHY & PEPYS, 1973).

Infelizmente, nao ha critério seguro para predizer a evolugao
da CIPA num dado paciente (ROHATGI & ROHATGI, 1984).

Recentemente, tem sido observado uma mudanga na patogenia da
CIPA (BARDANA, 1984; CARBONE & NUNNINK, 1984). Desta maneira,
podemos classifica-la, de acordo com o estado imunoldgico do
hospedeiro, em trés formas correlacionadas ao tempo de desenvolvimento
(Tabela 3). Esta divisao tem implicag¢ao terapeutica e progndstica:
na evolugao cronica,o tratamento de escolha é o cirurgico e o
prognostico é bom; na fase subaguda, deve-se associar o antifingico a

ressecgao cirurgica e o progndstico é regular; na forma aguda, o



Tabela 3: CIPA - condigao imunoldgica e o ritmo
de evolugao da doenga

Evolucao Condicao imunologica Freqtiencia
Cronica Imunocompetente Usual
Subaguda Imunodepressao leve Ocasional
Aguda Imunodepressao grave Desusada

antifungico é a medida de escolha e o prognostico é péssimo.
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2.2. MATERIAL E METODOS

Os pacientes internados no Hospital Sanatorio Partenon (HSP),
Pavilhao Pereira Filho (PPF°) e oriundos de Unidades Sanitarias da
Secretaria da Saude e do Meio Ambiente (SSMA) e de outros servigos
médicos, foram submetidos a interrogatdrio clinico e realizaram
pesquisas de bacilos dlcool-acido resistentes (BAAR) no escarro,
procurando esclarecer histdria de tuberculose ou outra doenga
predisponente, bem como condigoOes associadas, presencga de hemoptise.
e documentando a atividade tuberculosa.

Em estudo radioldgico do tdrax, por vezes tomografia,
procurou-se pelos seguintes sinais: menisco aéreo (SM); espessamento
pleural rapido; diminuicao de diametro e espessamento da parede da
cavidade; produto patoldgico intracavitario com densidade de partes
moles (BF); retracao fibroatelectasica (RFA); bronquiectasia
localizada.

Foi obtido sangue, do qual separado o soro foi submetido a
dupla difusao em gel de agar, método de OUCHTERLONY, realizada
de acordo com a padronizacgao de HUPPERT (1972) frente a antigenos
do A. fumigatus, A. niger e A. flavus (COLEMAN & KAUFMAN, 1972),
fornecidos gentilmente pelo Dr. LEO KAUFMAN (CDC, Atlanta, EUA).

A investigagao diagnostica esta resumida na tabela n2 4 .

Os critérios de inclusao foram soroldgico e/ou comprovagao
direta da colonizagao intracavitaria pulmonar.

Apés reavaliagao clinica, os pacientes que tinham indicacao
cirurgica (BATTAGLINI et alli, 1985), e que concordaram em ser
operados, foram encaminhados ao cirurgido tordcico. A peca operatodria

retirada foi enviada ao patologista e ao Servigo de Micologia. Para



Tabela 4: CIPA - investigagao diagndstica

1. ESCARRO
A) Fragmentos de massa miceliar;

B) Cristais de oxalato de calcio.

2. ANTICORPOS
Imunodifusdo dupla em gel de agar

A. fumigatus, A. niger, A. flavus

3. FIBROBRONCOSCOPIA
A) Visualizagao de hifas septadas, ramificadas,
e cabegas aspergilares, ao exame microscopico;

B) Identificacdo de cristais de oxalato de calcio.

4. PUNCAO PULMONAR TRANSCUTANEA

Todas da anterior mais o isolamento de Aspergillus spp.

o estudo micoldgico foi colhido material da cavidade pulmonar,
assepticamente, pelo cirurgiao. Para o patologista o material foi
enviado com ou sem formalina. Os estudos de necropsia tiveram
abordagem semelhante.

Espécimes clinicos ainda foram obtidos do escarro, por
broncoscopia ou por aspiragao transcutanea pulmonar.

O espécime clinico pulmonar foi submetido a exame microscdpico
em potassa a 10% e, subseqllentemente, outras porgoes foram cultivadas
em meios de SABOURAUD glicose a 2% agar (com e sem cloranfenicol)

e incubadas a 25 e 37°C. O numero de tubos utilizados dependeu do
aspecto de viabilidade das hifas e infeccao bacteriana associada.

No laboratdrio de patologia, o material cirirgico e de
necropsia foi fixado em formalina, incluido em parafina e obtido
cortes, que foram corados pelas técnicas de hematoxilina-eosina e

da prata (GROCOTT, 1959). Microscopicamente buscaram-se hifas
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uniformes de 3 a 4um de largura, ramificagoes dicotomicas em angulo
de 45 graus, septagao regular e principalmente frutificagoes
aspergilares caracteristicas (SCHWARZ, 1975), que diferenciassem dos
agentes de hialohifomicoses.

Para o diagndstico da oxalose, bastou a visualizagao do aspecto
micromorfoldgico tipico dos cristais de oxalato de calcio no espécime
clinico, ja que uma identificagao histoquimica carece de significado
clinico (FARLEY et alli, 1985).

As coldonias aspergilares obtidas em cultivo foram repicadas
em meio de CZAPECK, sendo identificadas nos critérios estabelecidos
por RAPER & FENNELL (1977).

A série clinica da CIPA compreendida pelos casos de
A. fumigatus e A. niger constitui-se num estudo de caso-controle.
O primeiro, apresentando o0 grupo controle}e o segundo, sendo O grupo
em estudo. Compararam-se diferentes variaveis entre os dois grupos.

Os critérios diagndsticos, tanto para o A. fumigatus como
para o A. niger foram: imunodifusao com aspergilina especifica
positiva (nos casos de A. fumigatus com reagao cruzada valorizou-se
O teste com maior numero de bandas) frutificacoes caracteristicas
ao exame micologico direto e/ou na histopatologia; isolamento em
cultivo a partir do material cavitario.

As medidas de comparagao foram extraidas de uma ficha clinica
padronizada (ver anexo 1).

Recentemente, os pacientes foram chamados para reavaliacao
clinica, radioldgica e soromicoldgica (ver Protocolo de Evolucgao,
anexo 2). Os critérios de cura foram: auséncia de sintomas,
principalmente hemoptise; desaparecimento dos comemorativos

radiologicos da colonizagao; negativagao da imunodifusdo. Nos



pacientes que evoluiram para o obito, procuramos classifica-lo em:
dbito em conseqliéncia da colonizagao; obito no pos-operatdrio; Jbito
por outra causa, que nao as anteriores; e obito sem especificagao,
quando foi impossivel descobrir a causa.

As histdrias clinicas e os estudos radioldgicos foram revisados
para determinar se a infecgao foi comunitaria ou hospitalar.

Os pacientes que apresentaram condigao associada que pudesse
levar ao acumulo de acidos (RIGATTO, 1981; HARRINGTON & COHEN, 1982),
principalmente diabete mélito e alcoolismo, pelo risco de cetoacidose
(VIGNATI et alli, 1985; LEVY et alli, 1973) foram separados dos demais,
nos dois grupos.

Os dados foram armazenados em microcomputador Apple compativel
através do gerenciador de banco de dados dBase II * (ver anexos 3 e
4). Desenvolveu-se assim um sistema especificamente oricntado para a
descrigcao da CIPA. As tabulagdes e analises realizaram-se com o
auxilio do programa estatistico Abstat **, desenvolvido para operar
diretamente com os argquivos criados pelo gerenciador de banco de dados.

As comparacgoes dos varios fatores em estudo entre os casos de
A. fumigatus e de A. niger foram feitas utilizando-se as razoes de
chances (RC) ou produto cruzado (PC). A razao de chances € uma
estimativa aceita universalmente como medida do risco relativo em
estudos de caso-controle. O verdadeiro risco relativo (isto é,
aquele medido diretamente em estudos prospectivos do tipo de coorte)
€ a razdo entre o risco de desenvolvimento de doenga (no caso, CIPA
por A. fumigatus e A. niger) entre os dois grupos de risco (por

exemplo, portadores de doencas que levam ao acumulo de acido versus

* ASHTON-TATE, Co, EUA, 1982
** ANDERSON-BELL, Co, EUA, 1984



nao portadores). A razao de chances é a razao das chances de
apresentar ou nao o fator em estudo (por exemplo, doenga que leva ao
acumulo de acido) entre o grupo em estudo (A. niger) e o grupo
controle (A. fumigatus). Na pratica, a razao de chances ¢ medida por
uma derivacao matematica, chamada de produto cruzado (FLETCHER et

alli, 1982).

CIPA

A. niger A. fumigatus

I .
ator Sim a b
em
estudo Nao c d
a
Cc a x d
RC:P = =
¢ b b x ¢
d
Razao Produto
de cruzado
chances

RC razao de chances

I

PC produto cruzado

A significancia estatistica das razdes de chances foi avaliada
pelo teste do qui-quadrado (SIEGEL, 1956). A idade, tempo de sintomas
e tempo de cura da tuberculose, foram comparadas nos dois grupos
através do teste t de STUDENT para amostras independentes (ZAR, 1974).

Os pacientes infectados por A. niger e que tiveram investigacao



clinico-laboratorial detalhada terao seus prontudrios descritos

integralmente em Casos Representativos.
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2.3,

CASO

001
AMJ
39a
M, Br
HSP

002
TSR
59a
M, Br
HSP

003
PD

35a
M, Br
PPF°

004
JM
42a
F,Br
HSP

casuistica

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expec-
toragao puru-
lenta, ‘'ha 8m.

Hemoptise(-)

tosse, expec-
toragao puru-
lenta, disp-

néia, emagre
cimento,

hd 6m.

Hemoptise(-)

tosse, expec-
toragao puru-
lenta, dor to
racica, ha 8m.

Hemoptise(5+)

Unico episddio.
Tosse, .expec
toragao puru-
lenta, dor to
racica,disp-

néia, emagre-

cimento.

2.3.1.
GRUPO I
COLONIZAGAO INTRACAVITARIA PULMONAR POR Aspergillus fumigatus
D.PREDISPONENTE ACHADOS
C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS SOROLOGIA TTO. PATOLOGIA
Tbc curada ha LSD: ampla A.fumigatus PNE Cav, 15x11x3cm
1 ano cav, NHA, es 1 linha no LSD;revesti
pessamento da internamen-
da parede. te por membra-
na (3mm)compos
ta de emaranha
do de hifas.
The curada ha LSE: progres A.fumigatus CAV Frag BF;pneumo
7 anos sivo espessa 3 linhas nite cronica
mento da pa- com intensa fi
rede da cav e brose.
pleural, BF, SM.
Tbc curada ha LSD:progres- IDa: NF PNE Pl espessada.
1 ano siva diminui * LSD:cav de 6x
gao de cav, 4,5x2cm.LID:cav
espessamento 2,5%X2cm.BF em
pleural, BF, ambas as cav.
SM.
Tbc curada ha LSE e LSD:eg A.fumigatus NF Necrop:gran-
6 anos pessamento 3 linhas des cav "nos
Corticoterapia cav e pl. A.niger JSE e LSD reco
APNC 2 linhas bertas por ca-

mada fungica de
0,2cm de espes-
sura.BP sup cr.
Invasdo fungica
local, parede
cav e vaso.

MICOLOGIA

D: hsr em
camada delga-
da:
C:A.fumigatus

D: grumos e

membranas comn
postas de hsr.
C:A.fumigatus

Cortes da BF:
hsrf
A. fumigatus
C: NF

D:lamelas fun
gicas, hsrf
A. fumigatus
C:A.fumigatus

EVOLUCAO

6bito
4° dia
pés-opera
tdrio.

Cura,
2 anos,
IDa neg

Cura,
obito
lla.

Obito



CASO

005
AS

41a
M, Pr
PPF°

006
GMM
40a
M, Br
BSP

007
DRM
18a
M, Br
HMV

008
AMB
2la
F,Br
HMV

SINTOMAS

Hemoptise(2+)

tosse, expec-
toragao puru-
lenta, ha 2m.

Hemoptise (+)
dor toracica
emagrecimento
ha 8m.

Hemoptise (+)
febre e sudo-
rese noturna,
ha 15d.

Hemoptise (+)
tosse, expec-
toragao puru-
lenta,dor to-
racica, ha 1lm.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha

3 anos
Estrongiloidia-
se

Tbc curada ha
1 ano

Tbc curada ha
3 meses

Histoplasmose
residual, ha
5 anos

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:retragao
fibroatelec-
tasica,bron-
quiectasias,
cilindricas
e cisticas.

LSD:cav 10x
3cm, BF7x2

cm, espessa-
mento pl,SM.

“0‘
LSE:&av 4x1
cm, parede
fina, BF, SM.

LID:cav NHA
e nodulos
calcifica-
dos.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus

(-)

A.fumigatus
2 linhas

A. niger

1 linha

TTO.

LOB

CAvV

SEG

LOB

PATOLOGIA

Segmentos ante
rior e apico-
posterior:2
cav 3,5 e 3cm
contendo mate
rial friavel
amarelo.

NF

Cav parede es-
pessa, 1,8xlcm
BF,granuloma
de corpo estra
nho.

Pl parietal es

_pessa,cav 10x

8,5x2cm irregu
lar,bocelada,
trabeculada, pa
rede delgada.
3 frag BF.Grao
de hsr e granu
loma tipo cor-
po estranho no
parénguima pul
monar

MICOLOGIA

D:grumos de
hsrf

A. fumigatus
C:A.fumigatus

D:frag fria-
vels ou endu-
recidos.Hsr
C:A.fumigatus

D:hsr
C:A.fumigatus
Crescimento
em um de va-
rios meios.

D:hsr
C:A.fumigatus
GROCOTT:nodu-
los calcifica
dos -
Histoplasma
capsulatum.

EVOLUGAO

Boa

Obito,
insuf
resp,
la.

Cura,

7a

Cura,
8a

9¢



CASO

009
FM

30a
M, Pr
HSP

010
JM

42a
M, Pr
PPF°

011
SGGZ
47a
M, Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expec-
toragao puru-
lenta.

Hemoptise(5+)
tosse, expec-
toragao puru-
lenta,dispné-
ia,anorexia,

emagracimento
febre, ha 2a.

Hemoptise (+)
ha 1la.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbe curada ha
4 anos

Tbc curada ha
4a

Tbe curada ha
30a
Diabete

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD: fibroate
lectasia;to-
mo:cav pare-
de espessa
BF .Espessa-
mento pl.SM.

PUE:destrui-
do;cav, fibro
se,atelecta-
sias e encar
cerado por
espessamento
pl.LSE:cav
maior com BF,
SM.

LSE:cilmen,
fibroatelec-
tasia,opaci-
dades e cav
de varios ta
manhos, uma
delas com BF,
SM.

SOROLOGIA TTO.

A.fumigatus LOB

2 linhas

A.fumigatus RC
2 linhas

A.fumigatus LOB

1 linha

PATOLOGIA

Cav 4x3x1,5cm
parede espessa
reagao tipo

corpo estranho,

BF, comunicando
-se com brqg
sbsg.

NF

Cav 4,5x4cm pa
rede espessa,
irregular BF;

"arterite e gra

nuloma tipo

corpo estranho;

atelectasia, fi
brose, pneumoni
te,espessamen-
to pl. '

-

MICOLOGIA

D:hsrv
C:A.fumigatus

NP

D:hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAOC

Cura,
IDa neg
7a.

6bito

Cura,
obito
nefropa-
tia,

6a.

LE



CASO

012
PB

34a
M, Br
HSP

013
ESO
36a
F,Br
HSP

014
Js

39a
M, Pr
HSP

015
33a

F,Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre, dor
toracica, ex-
pectorou frag
BF com hemop-
tise no pré-
operatorio
(lise parcial
da BF).

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, dispnéia
em repouso,
ha 2d.

Hemoptise (+)
ha 5m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao mucopu-
rulenta.

D.PREDISPONENTE

C.ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha
3a
Insuficiéencia
cardiaca

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha
S5a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:espessa-
nento pl,cav
parede espes
sa, BF, SM.

PUE:destrui-
do; LSE:cav
BF, SM, espes-
samento pl.

LSE:fibroate
lectasia par
cial,estrias
e espessamen
to pl.

LSE: area de
consolidagao,
sem espessa-
mento pl.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus LOB
2 linhas
A.fumigatus SCC
2 linhas
A.fumigatus CAV
1 linha
A.fumigatus LOB

1 linha

PATOLOGIA

Cav 5cm vazia;
brq com dilata

~ . 7/ .
¢gao. cilindraica,

comunicando-se
com cav,BF;re-
acao tipoc cor
po estranho na
parede da cav.

NF

Parede da cav:
infl sup cr,
tecido de gra-
nulagdo e fi-
brose. BF,es-
pessamento pl.

Cav anfratuosa
6cm  parede

branca, BF.Bron
quiectasias ci
lindricas, es-
pessamento pl.

MICOLOGIA

D:hsrf
A.fumigatus
C:nao sobrou
material pa-
ra cultivo.

NF

D:hsr
C:nao cres-
ceu.

D:hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

EVOLUGCAO

Empiema.
Cura,
IDa neg,
7a

Sintoma-
tica,
IDa:4 1i
nhas,

2a (cDC).

Boa

Cura,
IDa neg,
3a

8¢



CASO

016
CAS
36a
M, Br
PPF°

017
EVRA
40a
M, Br
PPF°

018
VTR
25a
F,Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
ha 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,  dor tora-
cica, ha 1la.

Expectorou

frag BF, 1la
apds primei-
ra cirurgia.

Hemoptise(2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha 4a.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbe curada ha
5Sm °

Tbc curada ha
2a

Tbe curada ha
5a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:retragao
fibroatelec-
tdasica parci
al. Cav ovoi
de BF, SM.

LSD:consoli-
dagao ovdide
junto a pare
de traqueal.

LSD:cav 4cm,
pare®&e espes
sa, BF de 3
cm, espessa-

mento pl, SM.

PUD:destrui-
do,BF,SM;es-
pessamento
pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

NF

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

TTO.

CAV

CAV
11/78

CAV
11/79

PNE

PATOLOGIA

Parede da cav:
infl sup cr,
com tecido de
granulagao e
fibrose.

Parede da cav
e BF: infl cr,
com tecido de
granuloma tipo

corpo estranho,
na borda da cav.

PUD:destruido;

da; LSD:cav b6x
5x2cm BF; LID:
duas cav BF.

MICOLOGIA

D:
pl visceral e:pa C:
rietal espessa-

thsr
:A.fumigatus

thsr (FBC)
:A.fumigatus

thsr

NF

thsr
:nao cresceu

hsr

A.fumigatus

EVOLUGZA0

Cura,
IDa neg,
3a

BF con-
tralate=-.
ral

Obito, 6a.

Recidiva
da BF.

6bito,
3a.

Rompeu BF
cav pl.
Empiema,
fistula
broncople
ural, pleu
rostomia.
ébito,
2a.

6€



CASO

019
SMM
36a
F,Br
PPF°

020
sC

59%a
M, Pr
PPF®°

021
JBM
46a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
ha 34d.

Hemoptise(2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, "ha 2a.-

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, frag BF,as
tenia,anorexi
a, hda 2m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la

Thc curada ha

5a
Estrongiloidia
se

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:retragao
fibroatelec~
tdsica cav o
voide 5x3cm

BF, SM.

LSE: fibroate
lectasia e
cav no cul-
men, BF 4x3cm,
SM. Espessa-
mento pl.

LSD e LSE:fi
broatelecta-
sia parcial,

consolidagdes

cav, ndédulos,

estrias fibro

sas,espessa-
mento pl.

SOROLOGIA TTO.

A.fumigatus BIL
2 linhas

IDa neg LOB

A.fumigatus NF
2 linhas

PATOLOGIA MICOLOGIA

LSD e LM:espes
samento pl,brg
sg drenou cav
4cm, pneumonite
cr, fibrose,

bronquiectasi-
as cilindricas.

D: hsr
C:A.fumigatus

D:hsr
C:A.fumigatus

LSE:pl espessa
da,cav 5x4cm
comunicando-se
com brg sbhsg,
parede com are
a epitelizada
por metaplasia
escamosa e gran
de extensao com
vasculite e he-
morragia.Fibro-
se e colapso da
lingula.

N:no LSD cav 1
cm, BF,fibroate
lectasia,aderen
cia pl, fibrose;
LSE cav 7cm tra
beculada, reves-
timento ora liso
ora granuloso,BF.
Congestao e ede-
ma em ambos pul-
moes.

D:hsr
C:A.fumigatus

EVOLUCAO

Rompeu BF
na cav ple
ural:
Empiema(D:
hsr)
Hemorragia
pleural
maciga
Obito.

Cura.
Obito 3a
apds a
cirurgia.

6bito

ov



CASO

022
JPM
44a
M, Br
PPF°

023
ARCS
37a
M, Br
PPF°

024
ABVT
32a
M, Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise(2+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha S5a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,disp
néia, edema,
ha 1 sem.

Hemoptise (+)
hd 4m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
8a

Historia de
AVC

Tbc curada ha
5a .
Amiloidose re-
nal (biodpsia
renal)

Tbc curada ha
2a

ACHAODS
RADIOLOGICOS

LSD:cav com
BF, SM.

LSD:acentua

da regressao
da cav,espes
samento pl,

BF.

-

LSE:BF, SM,
acentuado es
pessamento
pl e da pare
de da cav.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
2 linhas

NF

TTO.

NF

scc

PNE

PATOLOGIA

NI

NF

Pl parietal es
pessada; LSE
cav 6x4x3cm, pa
rede espessa,
BF;comunica-se
com varios brg

.sbsg envolvi-

dos e aproxima
dos entre si
por carneifica
¢do do parén-
quima.

MICOLOGIA

NF

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUCAO

Obito
POLAVC
no perioc
do de in
vestiga-
cao.

Desconhe-
cida.

Cura,
controle
8a.

IDa (+)
A.fumigatus
1 linha

187



CASO

025
LIS
56a
F,Br
PPF°

026
AAS
34a
M, Br
PPF°

027
LMF
29%a
F,Br
HSP

SINTOMAS

(+)

Hemoptise
ha 3a.

Hemoptise (+)

Hemoptise (3+)
ha 6 sem.

Hemoptise (+)
ha 2a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
8a

Tbc curada

Tbe curada ha
6a

ACHADOS

RADIOLOGICOS SOROLOGIA TTO.

LSD:RFA, cav NF
BF de 5cm, SM.

BIL

o

3

-
LID:segm sup, IDa neg SEG

cav 5cm, BF, SM.

LSQ:RFA,cav NF
ovoide 5x3
cm BF, SM.

1.OB

LSD e LSE:
cav BF,SM.Es
pessamento
pl.

A.fumigatus CAV

1 linha

PATOLOGIA

LSD e LM:cav 4
cm BF,revesti-
mento ora liso,
cinzento parda
cento e brilhan
te ora anfratu
oso.Parede co-
roa carnifica-
da,restante pa
rénquima per-
meavel.Modera-
do enfisema,
bronquiectasia.

Frag: pulmao
(LID):BF.inf1l
sup cr.

LSD:cav 4x2x2cm
bordas anfratu-
osas e hemorra-

* gicas,BF.Fibro-~

se.

N:parede cav,es
pessa, tecido
granulagao e he

morragia.Cav dir:

5x4cm.Esq: 5x4cm.
RFA acentuada
dos lobos supe-
riores;BF bila-
teral.

MICOLOGIA
D: hsr
C: NF
D: hsr

C:A.fumigatus

D: hsrf
A.fumigatus
C: NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Boa por
6a,quan-
do apre-
sentou
outra BF.

Boa

Boa

Ovito

<y



CASO

028
SS
47a
F,Br
PPF°

029
DBMR
68a
M, Br
PPEF®°

030
LSN
49a
M, Pr
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao mucoide,
refere que he
moptise vem
da esquerda;
anorexia, ema-~
grecimento,

ha 104.

Hemoptise (-)

Hemoptise(2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,emagreci-
mento,cefale-
ia, ha 1m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
7a.

Nega.
HAS.

Tbc curada ha
10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE e LSD:
cav BF, SM e
espessamento
pl.

ALY

LSD:na medu-

lar segmento:

posterior,nd
dulo ovdide

2x1lcm areja-
do em seu po
lo superior.

LSD esvazia-
do,RFA,BF mo
vel com oOs

decubitos, SM.

SOROLOGIA TTO.

NF LOB
SEG

A.fumigatus LOB

3 linhas

A. niger

1 linha

(cpe)

A.fumigatus LOB

1 linha B

PATOLOGIA

LSE:dpice cav
5x4x3cm, revesti
mento interno é
em geral liso,
por vezes bran-
cocento, por ve-
zes pardoclaro.
Intensamente e-
pitelizado com
metaplasia esca
mosa . BF endoca-
vitaria.Paqui-
pleurite com a-
deréncia pleuro
pulmonar no api
ce.

Brg sbsg drena
cav 1,5cm,pare
de espessa,cla

‘ra e brilhante,

revestimento
interno finamen
te granuloso,BF

Cav 6x6x4cm pa-
rede espessa,he
morragica,arte-
rite,granuloma
tipo corpo es-
tranho, BF, fibro
se.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C: NF
D: hsr

C:a.fumigatus

EVOLUCAO

Boa.

N3o retor
nou para
cirurgia
da BF
direita.

Boa

Boa

197



CASO

031
JEB
51a
M, Br
HSP

032
MSO
25a
F,Br
PPF°

033
ACCJ
29a
M, Br
PPF'°

SINTOMAS

Hemoptise(2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor toraci
ca, anorexia,
ha 6ém.

Hemoptise (-)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dor toraci
ca, febre,disp
néia,anorexia,
astenica,ema-
grecimento,

ha 4m.

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,

astenia, ema-

grecimento, fe
bre, suores no
turnos,ha 2a.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la

Tbc curada ha
3m

Tbc tratada ha
2a

Empiema (BAAR+),
fistula bronco
pleural.

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LIE:cav BF,
SM, no seg-
mento supe-
rior.

PUD:destrui-
do por multi
plas cav,

bronquiecta-
sias e fibro
se. LID: cav
con NHA.

LSD:segmento
apical cav
4x3x2cm, pare
de espessa,
BF, SM.Porgao
latero~infe-~
rior do HTD.
Cav pleural
septada, NHA.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

NF

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

PNE

PNE

PNE

PATOLOGIA

Pl espessada
ao nivel do
segmento supe-
rior,alguns
brgq sbsg comu-
nicam-se com
cav,parede ver
melha escura,
irregular com
tec fibroso,BF
cav 5x3cm, RFA,
aderéncias pl,
reagoes tipo
corpo estranho.

PUD:destruido

por Infl sup cr,
fibrose,espessa

mento pl.Duas

cav:LSD,BF elLID,

abscesso.

PUD:cav 5x4x4cm

MICOLOGIA

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsrf

irregular, parede A. fumigatus

espessa,BF,reves C:A.fumigatus

timento pardo

parcialmente epi
telizado,drenado

por brqg sbsg.

Bronquiectasias

. 4 .
cilindricas e

. . .
cisticas.Paquai-

pleuris (BAAR+).

EVOLUGAO

Boa,

17°d pds=
operatdrio,
IDa 1 1i-
nha.
Curado,

ba.

Boa

Boa

IDa +

2 linhas
27° dia
pos-opera
torio.

vy



CASO

034
RCCP
3la
M, Br
HSP

035
ET
52a
M, Br
HSP

036
Cs

49a
M, Br
PPEF°

SINTOMAS

Hemoptise(2+)
refere que o
sangue vem da
esquerda, tos~
se, expectora-
cao purulenta,
dispnéia, dor
HTE,astenia,
febre, suores
noturnos,

ha ém.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha 3a.

Hemoptise (+)
ha 6a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha

3a.

Tbc curada ha

8a.

Tbc curada ha

30a.

ACHADOS
RADIOLOGICOS

RFA dos LSD
e LSE. T6mo
LSE:cav com
BF, SM.

LSE:grande
cav de pare-
de espessa,
e com NHA.

LSD:RFA, BF
em cav ovoi-
de.Houve re-
gressao das
dimensoes da
BF e de are-
as de conso-
lidagao peri
cavitarias,
provavelmen-
te hemorragi
cas. SM.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus LOB
2 linhas
A.fumigatus CAV
1 linha

NF BIL

PATOLOGIA

LSE:pl parie-
tal espessada,
aderida,cav 3x
2cm forma irre
gular, parede
fibrosa, reves-
timento avermg
lhado, segmento
apical,com rea
Gao tipo corpo
estranho e BF.
Granuloma tu-
berculdide C,4
cm com necrose
e BABR (+) prd
ximo a cav.

Espessamento
pl:Infl sup cr,
cav com fibrose
e endarterite
obliterante.Gra
nuloma tipo cox
po estranho.

LSD:cav 5cm con
tendo sangue e
BF.A parede é
finamente granu
losa,revestida
em grande parte
por epitélio es
camoso.Espessa-
mento pl,fibro-
se.

MICOLOGIA

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

D: hsrf

A. fumigatus
C:nao cresceu,
contaminagao
bacteriana.

D:hsrf
A.fumigatus
C: NF

EVOLUGAO0

Cura,
controle
3a.

IDa neg.

Boa,
IDa neg
2°m pos-

operatdrio.

Cura,
IDa neg
4a.

Cura,
10a.

1874



CASO

037
MSO
4Sa
M, Br
PPF©°

038
PPNS
39a
M, Br
PPF°

039
AFM
34a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
refere que a
hemoptise vem
da esquerda,
ha 1la.

Hemoptise(3+)
ha 1 sem.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha 1 sem.

D.PREDISPONENTE
C. ASSQCIADA

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha
8a

Tbc curada ha
10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:RFA,cav
parede espes
sa,lisa e es
pessamento
pl,BF, SM.

PUD:destrui-
do por RFA e
bolhas de en
fisema.

LSD:cav par-
cialmente
preenchida
por BF,SM.Es
pessamento
pl apical.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus LOB
2 linhas

A. niger

1 linha

(cpey)

NF i PNE
A.fumigatus LOB

1 linha’

PATOLOGIA

LSE:pl espessa
da ,segmento &a-
pico posterior,
cav 5x3x2cm, su-
perficie inter-
na pardo escura
anfratuosa, pare
de espessa e fi
brotica, BF co-
munica-se com
brqg sbsg.

PUD:segmento su
perior e poste-
rior cav 8x4x2
cm, parede espes
sa de aspecto
fibroso.Lamelas
fingicas(BF),co
munica-se eom

‘brg sbsg.

LSD:cav 5x4cm
irregular, pare-
de espessa,BF,
comunica-se com
brg sbsg.Pneumo
niite,fibrose,a
telectasia,bron
guiectasia, pl
espessada.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsrf
A. fumigatus
¢:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGCAO

Empiema
com fistu
la bronco
pleural
(rompeu

BF na cav).
Boa.

Boa

BF rompeu

cav. i
Cura,

IDa neg

6a.

9y



CASO

040
NSM
48a
F,Br
HSP

041
RT

25a
M, Br
PPF°

042
LP

36a
M, Bx
PPF°

043
EBF
79a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,

ha la.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,ha 1lm.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha 2a.

(+)

Hemoptise
ha 3a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Pneumonia cura-
da ha 3a

Tbc pulmonar,
empiema,
cavernostomia,
ha 1la

ABPA

Tbc curada ha
18a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LID:segmento
superior,con
solidac¢oes,

estrias fi--

brosas e pe-
quena cav pa
redes espes-
sas junto pl.

°l
LSD ‘g LM:RFA,
cav, espessa-
mento pl, BF,
SM.

LSD:lesao es
cavada com
BF, SM.

LSE:RFA,con-
solidagao lo
calizada,no-
dulos e es-
trias fibro-
sas.

SOROLOGIA

IDa neg

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

LOB

PNE

ANFB
S/E
RAD

SIC

nite,

PATOLOGIA

LID:pl espessa
da,cav 8x5xlcm
irregular, pare
de espessa com
comunicagao
brg sbsg.Bf em
cav segmento
inferior. LID,
fibrose, pneumo
nite cr,aderén
cia pl.

PUD:pl espessa
da,cav 5cm ir-
regular,espes-
sa,BF;comunica
se com brg

sbsg.Bronquiec
tasias, pneumo-
fibrose.

Bidpsia lance-

tante pulmonar:

emaranhado de
hsr sem fruti-
ficagoes.

NF

MICOLOGIA

D:hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C: NF
NF

EVOLUGA0

Boa

Cura,
controle
la.

Hemopti-
se (+),
12a.

Cura es-
pontanea,
IDa negqg,
6a.

LY



CASO

044
OCP
51a
F,Br
HSP

045
MRAF
29a
F,Br
HSP

046
CRS
52a
F,Br
HSP

047
AS
40a
M, Pr
295C

048
MRS
35a
F,Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise(3+)
ha 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 8m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha lsem.

Hemoptise (+)
dor toracica _
ha 154.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
16a

Tbc curada ha
8a

Tbc curada ha
Ta
Cris.
BF

OX. Ca na

Tbc curada ha
4a

Tbc curada ha
1la

ACHADOS

RADIOLOGICOS SOROLOGIA TTO.
LSD:cav com A.fumigatus NF
BF, SM. 3 linhas

L}se espon-

tanea.

LSE:RFA, cav IDa neg LOB
BF,espessa-

mento pl.

LSD:cav BF, A.fumigatus PNE
SM.Espessa- 4 linhas

mento pl.

LSD:cav BF, IDa neg LOB
SM.

LSD:cav BF, A.fumigatus SCC
SM; pulmao 2 linhas
destruido a

esquerda.

PATOLOGIA

NF

LSE:pl espessa,
cav 3cm parede
espessa,BF, co~
munica-se com
brq sbsg.Bron-
quiectasias.

PUD:pl parietal
espessada;cav o
cupa segmento
superior,poste-
rior apical 7x
4x3cm parede
pardo-escura,
granulosa, BF
com 18g com va-
rios brg sbsg.
Laminas de mate
rial calcifica-
do (ox.ca).

LSD:espessamento

pl,cav 9cm irre-
gular,BF 1llg:

NF

MICOLOGIA

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D:cortes da
BF hsrf
A.fumigatus
C: NF

Pega coloca-
da em formol.

NF

EVOLUGAO

6bito,
insufici-
encia res

piratdria.

Rompeu BF
na cav.
Cura,
controle
6a.

Rompeu BF
cav pleu-
ral.
Boa.

Cura,
Sa.
IDa neg

Boa,
controle
la sem
hemoptise

3¥



CASO

049
MDC
33a
F,Pr
HSP

050
AFM
33a
F,Pr
HSP

051
ASO
38a
M, Br
HSP

052
AFX
35a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(4+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,hd 4a.

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 1m.

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta cronica.

Hgmoptise (+)
ha 3d.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha
4a

Tbc cronica
(BAAR+++)
Drogas de re-
serva e cirur
gia.

Tbc curada ha .
3a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav pare
de espessa,
BF,SM e es-
pessamento
pl.PUE des-
truido.

LSE:RFA,cav
BF, SM, espes-
samento pl.

LSE:RFA e
cavidades.

LSD:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

SOROLOGIA TTO.

A.fumigatus CAV
2 linhas

A. niger

1 linha

(CcpC)

EMB
A.fumigatus PNE
1 linha
A. niger
1 linha
A.fumigatus PNE
"1 linha
A.fumigatus RC
2 linhas

PATOLOGIA

Fragmento cav
infl sup cr,gra
nuloma tubercu
16ide, com necro
se caseosa par
cialmente cal-
cificado BAAR+
(fora da pare-
de),adereéncia

pl.

PUE:espessamento
pl,cav 4cm,BF de
llg,parede espes
sa, fibrose, comu-
nica-se com brg

sbsg.

PUE:varias cav
irregulares, pare
de espessa.LSE:
cav BF.

NF

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D:cortes da
BF hsrf
A.fumigatus
C: NF

(achado cirir
gico).

NF

EVOLUGAO

Boa,
7m

Obito:
Hemoptise
(5+)

Cura,
controle
5a

Sindrome
do coagu
lo.
Reativou
tbc.

Boa,
controle
4m



CASO

053
IMS
28a
M, Br
PPF°

054
LA

68a
M, Br
HSP

055
EA

41a
M, Pr
HSP

056
RSC
24a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (-)
tosse, expecto
racao achoco-
latada, dor
HTE,dispnéia,
febre,astenia,
emagrecimento,
anorexia,

ha 7d.

Hemoptise(5+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia:
refere hemop-
tise a direi-
ta, ha 1lm.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, fragmentos
de BF,ha 2a.

Hemoptise (2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 4m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
7a
Oxalose pulmo-
nar

"Tbc curada ha

18m
Insuficiencia
renal

Tbc curada ha
9a

Tbc curada ha
5a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

PUE:destrui-
do,LIE:cav
NHA, LSD:RFA,

LSD:consoli-

dacdo e es-
pessamento
pl.

LSD:cav, BF.
Lise esponta
nea.

LSD:cav BF,
SM,espessa-
mento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus PNE

1 linha

A.fumigatus EMB
1 linha
A. niger

1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus PNE
4 linhas

A. flavus

2 linhas

A. niger

1 linha

(cpc)

TTO.

EMB,

PATOLOGIA

PUE:destruido,

LSE cav 10x9cm
BF;. LIE cav va
zia,pl espessa.

N:cav no LSD re
coberta por mem
branas esbran-
quigadas. de 3mm
compostas de
elementos fun-
gicos.

NF

PUD:LSD cav 6X
4cm parede es-
pessa,comunica
se brg sbsg,BF
5g.Pneumonite
cronica, atelecta
sia,fibrose,a-~
derencias e es-
pessamento pl.

MICOLOGIA

D:cortes da
BF hsr

C:NF (acha-
do cirirgico)

D: hsrf
A. fumigatus
C:A.fumigatus

D:fragmentos
de BF expecto
rado hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus
Colonia bran-
ca (CDC 81-
079890)

EVOLUCAO

Boa

Obito

Cura,
controle
7a,

IDa neg

Cura,
clinica,
IDa 1 1li-
nha,

5a.

0§



CASO

057
VFM
20a
M, Br
HSP

058
LPS
56a
M,Br
HSP

059
MMS
47a
F,Pr
HSL

060
RG
23a
F,Br
PPEF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,astenia,e-
magrecimento,
ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, fragmento
de BF,hd 1m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,emagreci-
mento,ha 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, fragmento

de BF, ha 4m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la
Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
15a

Tbc curada ha
la
Oxalose pulmo-
nar

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:RFA,es-
pessamento

pl,cav BF,

SM.

LSD:cav pare
de espessa,
BF,SM.Espes-
samento pl.

LSD:RFA,cav
6cm, BFF, SM.

LSD:RFA, cav
parede espes
sa,BF, SM.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus PNE
1 linha

A.fumigatus CAV
2 linhas

A.fumigatus LOB
2 linhas ’
A.fumigatus LOB

1 linha

PATOLOGIA

PUE: fibrose, es
pessamento pl.
LSE:cav 7x3x2cm
parede espessa,
BF 13g; crista-
1is de ox.ca na
BF; invasido de
hifas no tecido
necrotico na .
borda da cav.

Parede cav:in-
flamagao croni-
ca, BF.

LSD:pl espessa;
cav 5x4xlcm pa-
rede espessa,co
munica-se com
brg sbsg,BF.

LSD:pl espessa;
cav 6x2xlcm pa-
rede espessa, BF;
comunica-se com
brg sbsg. BF:
frutificagoes de
A. fumigatus

MICOLOGIA

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Boa

Cura.
Obito,
causa des
conhecida,
3a.

Boa

Boa

TS



CASO

061l
oM
53a
M, Pr
HSP

062
DMT
22a
M, Br
HSP

063
oF
48a
M, Br
HSP

064
JCO
3la
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
fragmento de
BF, hd 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE,
ha 2a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha Sm.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre, dor
HTE,ha lsem.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
7a

Tbe curada ha
2a
Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
2a

Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS
LSD:cav BF,
SM.

LSE:RFA, es
pessamento
pl,BF,SM.

LSD; RFA,cav
BF, SM. )

LSE:cilmen
cav BF, SM.

SOROLOGIA

A.fumigatus CAV
3 linhas
A. niger
2 linhas

A.fumigatus LOB
5 linhas
A.flavus
2 linhas
A. niger
2 linhas

(cpe)

A.fumigatus LOB

1 linha

A.fumigatus LOB

1 linha

TTO.

PATOLOGIA

Pl:infl sup cr,
granuloma tipo
corpo estranho
e fibrose;BF.

LSE:apice cav
2cm, BF drenada
por brg sbsg;
Segmento poste-~
rior cav 4x2x1
cm,BF 1g.BF:fru
tificagoes de
A. fumigatus

LSD:espessamen
to pl;dois brg
sbsg comunicam
se com duas cav
3x2x2 e 1x0,5cm,
paredes espessas
BF com cris.ox.
ca e microcalci~
ficagoes.

LSE:pl espessa,
duas cav 3x2x1

e 4xlcm,parede

espessa, BF; pneu
monite cr, fibro
se,atelectasia

e bolhas.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsrf
A. fumigatus

C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Boa.

PUE rea-
tivou tbc,
9m.

Cura.

7 .
clinica,
IDa 1 1i-
nha,
5a.

Cura,
6m.

Cura,
6a.

A



CASO

065

22a
M, Br
HSP

066
IAQ
50a
M, Br
HSP

067
AXF
S5la
M, Br
HSP

068
PAO
34a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,abundante,
fétida,dispné
ia, febre,ano-
rexia, emagre-
cimento,ha 3a.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, fragmento
de BF,ha 9m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTD,
ha 4da.

Hemoptise(4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
astenia, ema~
grecimento,
ha 5m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
S5a

Tbc cronica ati

‘va, BAAR (+)

Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
25a

Tbc curada ha
3a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE eLSD:RFA, A.fumigatué
2 linhas

espessamento
da parede da
cav BF, SM.

LSE:cav de
parede espes
sa, BF, SM.
LSD:cav NHA

LSD:RFA,es-
pessamento NF

pl. A. flavus
1 linha
A. niger
1 linha

PUD:destru-
ido,cav pa-
rede espes-
sa.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus

IDa neg

TTO.

COR

LOB

BIL

PNE

PATOLOGIA

N:duas cav 7cm
LSD e LSE,anfra
tuosas, paredes
fibrosas,BF,chei
ro fétido.Cold

nias bacterianas.

LSE:pl espessa-
da,cav 5x5x1lcm,
parede, infl cr,
granuloma tubexr
culdide, comuni-
cacao brg,BF,
cris.ox.ca.

LSD:espessamen-
to pl;cav 5x3x1
cm,comunica-se

com brqg sbsg, BF.

PUD:aderéncia
pl.Estenose

brg LS comu-
nica-se cav 13x
9x2cm, pontes
bronco-vascula-
res uma com va-
so trombosado,
BF:frutificagodes
A.fumigatus

MICOLOGIA

D: hsr
C:NC, contami
nagao bacte-
riana.

D:hsr
C:NC,contami-
nagao bacte-
riana.

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:NC,contami-
nagao bacte-
riana.

EVOLUCAO

ébito,
insuf resp.

Obito,
Hemopti-
se (5+),
3m.

Empiema,
Cura,
ba.

IDa neg.

Obito,
im.

I



CASO

069
SFS
35a
F,Pr
HSP

070
DAMM *
22a
M, Br
HSP

071
TEAA
34a
F,Br
HSP

072
RFR
41a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
refere sangue
vem da direi-
ta.

Hemoptise (+)
ha 3m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
febre, sudore-
se noturna,
astenia,ha 3d.

Hemoptise (+)
dor HTD,ha 1m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc

curada ha

20m .

Tbc
3a

Tbc
12a

Tbc
la

curada ha

curada ha

curada ha

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA,con-
solidacgao, es
trias,espes-
samento pl.

LSE:RFA, cav
BF, SM.

LSE:espessa-
mento pl e
cav BF, SM.

LSE:cav BF.

SOROLOGIA

IDa neg

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
3 linhas

A.fumigatus
2 linhas
(cpe)

TTO.

LOB

PNE

CAvV

LOB

PATOLOGIA

LSD:pl espessa
da,cav 4cm pa-
rede espessa,
comunica-se com
brq sbsg,BF.Ate
lectasia, inten
sa fibrose.

PUE:pl espessa,
cav 7x4cm,BF de
15g.Atelectasi~
a,fibrose, pneu-
monite cr,bron-
quiectasias.

Fragmento de BF:
hsrf
A.fumigatus

LSE:pl espessa
da,cav 3cm ir-
regular,anfra-
tuosa, comuni-
ca-se com brg
sbsg, BF,granu-
loma tipo corpo
estranho, fibro-
se, pneumonite:
cr.

MICOLOGIA

D:hsrf
A.fumigatus
C:NC,contami
nagao bacte-
riana.

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsrf
A.fumigatus
C:NC

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGA0

Boa

Cura,
la.

Boa

Empiema,
pleurosto
mia.
Hemoptise,
IDa 2 1i-
nhas,

4a.
Varias ci
rurgias,
Cura,

IDa neg,
6a.

¥



CASO

073
MB

44a
M, Br
HSP

074
OAC
29a
M,Br
HSP

075
HRP
30a
M, Br
HSP

076
DDS
41a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre, ano-
rexia,ha 3m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha lsem.

Hemoptise(2+)
emagrecimento,
adinamia, fe-
bre,anorexia,
sudorese no-
turna,ha la.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,astenia,a-
norexia,adinga
mia,ha 3m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
5a
Asma bronquica

Tbc curada ha
5a

Tbc curada ha
4a

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE e LSD:es
pessamento
pl, parede da
cav, BF,SM.

LSD:espessa-
mento pl e
parede cav
BF, Sm.

e

LSD:éonsoli—
dagao arre-
dondada.

LSD:pl e pa-
rede da cav

espessa, BF,

SM.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A. flavus

1 linha

A. niger

1 linha

TTO.

COR

LOB

PNE

CAV

PATOLOGIA

NF

LSD:espessamen
to pl,cav con-
tendo frag, BF,
infl sup cr.

PUD:pl espessa,
cav 5x4x2cm pa
rede espessa,
comunica-se com
brq sbsg,BF.
Infl sup cr,fi
brose,bronco-

. pneumonia,

congestao.

Fragmento pare
de cav,infl sup
cr e BF.

MICOLOGIA

NF

D:hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

6bito.
Expectora
gao volu-
mosa, féti
da,

insuf resp.

Boa

Boa

Boa.

Refez BF,
8°m pos-
operatdrio.

3



CASO

077

64a
M, Pr
HSP

078
™
29a
F,Br
HSP

079
LCM
33a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,hda 3m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,

febre,dispne-
ia,dor toraci
ca,ha lsem.

Hemoptise(3+)
ha 14d.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
8a

Tbc curada ha
4a

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav parge
de espessa,
BF, SM.

PUE:grande
cav progres-
sivo.®spessa
mentd- da pa-
rede.”

LSE:cav BF.

Espessamento'

pl apical es
querdo.

SOROLOGIA

A.fumigatus
4 linhas

A.fumigatus
2 linhas

IDa neg

TTO.

BIL

SCC

PNE

PATOLOGIA

LSD e LM :cav
8x7cm, areas
congestas, comu
nica-se com
brqg sbsg, pare
de espessa,BF
9g.BP sup cr,
RFA, brongquiec
tasias.

NF )

PUE:duas cav,
culmen e seg-
mento superi-

‘or, 7x3 e 5x3

cm, revestimen
to interno
pardo granulo
so, trabeculas
com pontes
vasculares.Co
munica-se com
brg sbsg,BF,
parcialmente
epitelizada.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

6bito 5°4
pds opera
torio.
Infarto
miocdardio
(N).

Lise es-
pontanea
da BF.
Controle,
IDa 1 1i-
nha,

la.

Empiema,
liquido pil
A.fumigatus

96



CASO

080
LL
76a
M, Br
HSP

081
MECS
41a
F,Br
HSP

082
LAOS
28a
M, Pr
HSP

083
LMS
47a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
astenia,ema-
grecimento,
ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragac purulen
ta,astenia,e-
magrecimento,
febre,ha la.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 2a.

Hemoptise (4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre, ema-
grecimento,
ha 2m

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc inativa
tratamento
Cardiopatia

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
3a
Oxalose pulmo
nar

Tbc curada ha
la

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:espessa-
mento pl pa-
rietal:BF de
7cm,gque au-
mentou de
volume nos
ultimos 2m.

LSD:cav BF,
SM. PUE:desg
truido.

1. ;“’.‘,

LID:segmento
superior con
solidagoes

estrias e ngd.

dulos.Espes-
samento pl.

LSD:cav,es-
trias e nddu
dulos,espes-
samento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
4 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
4 linhas

A. niger

1 linha

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

sIc

SCC

LOB

RC

PATOLOGIA

NF

NF

LID:segmento ba

sal medial cav
6cm BF 3g.Seg-
mento superior
cav 3cm BF 4g.

. Pneumonite cr,

fibrose, aderén
cias pl, fruti-
ficagoes de
A.fumigatus e
oxalose em am~
bas cav.

NF

MICOLOGIA

NF

NF

D: hsr,cris.
ox.ca.
C:A.fumigatus

NF

EVOLUGAO

Obito.

Sintomati
co, 3a.,
IDa 1 1li-
nha.

Boa

Desconhe~-
cida.

LS



CASO

084
CB
47a
F,Br
HSP

085
NJQA
34a
F,Br
PPF°

086
LCAL
31la
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
refere sangue
vem da esquer
da,ha 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha ém.

Hemoptise (-)
dor toracica,
dispnéia,aste
nia,disuria,
polidria,

ha 154.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
12a -

Tbec curada ha
l4a
Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
2a
Amiloidose re
nal

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE e LSD:es
pessamento
pl,cav BF, SM.

LSD:RFA,nodu
los,estrias,
bronquiecta-~
siasagav BF,
SM. g

&

PUD:destrui-.
do,cav BF, SM,
espessamento
pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus

3 linhas
A. niger
1 linha

IDa neg

A.fumigatus

2 linhas
A. niger
1 linha

TTO.

CAV
ANFB

LOB

PNE

PATOLOGIA

NF

LSD:pl espessa
da,trés cav., a
maior 3cm BF

4g,a menor 2cm
BF 2g.Pneumoni

te cr,bronquiec

tasias,aderen-
cias pl, fibro-
se.Cris.ox.ca.

PUD:trés cav
7:4;2cm, BF

.59g;1g;4g.RFA

bronquiectasi
as,BP sup cr.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus
D: hsr

C:A.fumigatus

EVOLUGAQ

Boa,
5m.

Boa

Boa,
regrediu
o quadro
de amiloi
dose.

8G



CASO

087
AV
6la
M, Br
HSP

088
ETBP
32a
F,Br
HSP

089
ALRL
19a
F,Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (2+)
ha 5m.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha S5m.

Hemoptise (+)
expectorou
grande quanti
dade de frag
BF,dor toraci
ca, ha 1m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
8a

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA, opa-
cidades,es-
trias e cav;

espessamento -

pl,cav ini-
cial NHA,a-
tualmente

preenchida.

PUE:destrui-
do.Espessa-
mento'spl, cav
BF,SM..

LSE:8/81 cav
vazia.

9/81 parede

espessa,BF,

SM.

10/81 dimi-

nuiu contel

do da cav.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus PNE
2 linhas
A.fumigatus PNE
1 linha
A.fumigatus PNE

2 linhas

PATOLOGIA

PUD:pl parie-
tal espessada,
aderéencias,cav
S5cm multilocu-
lada.LSD:BF 5g,

pneumonite cr,

bronquiectasia,
bolha 4cm.

PUE:pl espessa-
da,duas cav LSE
8x5cm e LIE 3cm
parede espessa,
BF 8g e 4g.RFA,
pneumonite cr,
bronquiectasias
bolhas.

PUE:destruido,
pl espessada;
LSE:cav 6cm pa-
rede avermelha-
da,granulosa e
brilhante, comu-

nica-se brg sbsg.

RFA, pneumonite.

MICOLOGIA

D: hsrf
A. fumigatus
C:A.fumigatus

D: hsr
C:NC,contami-
nagao bacteria
na.

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

EVOLUGA0
Boa
Cura,
5a.

IDa neg
Obito 3a
sem. pos
operato-
rio.

AVC

655G



CASO

090
RMS
30a
M, Br
PPF°

091
NSP
S5la
M, Br
HSP

092
CMD
45a
F,Br
HSP

093
JLA
36a
M, Pr
HSP

094
WNX
40a
M, Br
INPS

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
racao purulen
ta, ha 1m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd& lsem.

Hemoptise(3+)
refere sangue
vem da direi-
ta.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dor HTD,
ha 2a

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha

4a

Tbc
13a

Tbc
4a
HAS

Tbc
7a

Thc
1lla

curada

curada

curada

curada

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LIE:RFA,cav
BF,SM,pl es
pessa;placa
calcdrea na
parede da
cav.

LSE e LSD:
cav parede
espessa, BF,
SM, espessa-
mento pl.

LSD:cav BF.
RFA do LSE.

LSE:RFA,cav
BF, SM, espes
samento pl.

LSD:espessa
mento pl,
cav BF.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

SEG

SCcC

RC

NRH

RC

PATOLOGIA

ATCP:bidpsia
lancetante, hsr
LIE:segmento
superior,cav 7
cm parede pardo
amarelada, parci
almente calcifi
cada.BF 9g.Infl
sup cr, fibrose,
pneumonite cr.

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

D:ATCP hsr
C:A.fumigatus

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

NF

NF

NF

EVOLUGZO

Boa.

Boa,
4m sem

hemoptise.

Sintomati
co, hemop-
tise,ba.
Iba 2 1li-
nhas.

Desconhe
cida.

Cura,
lise BF,
IDa neg
5a.

09



CASO

095
FCF
62a
F,Br
HSP

096
ATR
49a
M, Br
PPF°

097
AH

48a
M, Br
PPE'®°

098
NMB
28a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
ha 24d.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragdao purulen
ta,dispnéia,
ha 5m.

Hemoptise (+)
dor HTD,ha 1la.

Hemoptise(4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,dor HTE,
refere sangue
vem da esquer
da.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
17a
Diabete

Tbc curada ha
30a

Tbc curada ha
la

Tbc curada ha
10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

PUD:destrui-
do.LSD:consg
lidagoes, ca~
vidades, es—-
pessamento
pl.

LSE:RFA,am-
pla cav,pare
de espessa,
BF, SM, espes~
sameq;o pl.

-
-
<

PUD:destrui-
do,RFA,cavi-
dades,espes-
samento pl.

LSE:RFA, pare
de cav e pl
espessada.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas
9m antes da

. cirurgia

A.fumigatus
1 linha

TTO.

sccC

LOB

PNE

CAV

PATOLOGIA

NF

LSE:cav 11x8cm,
superficie in-
terna cinzenta
amarelada, BF

2g.Infl sup cr,
fibrose,aderén
cias pleurais.

PUD:destruido,
atelectasia, fi
brose,bronquiec
tasias.Varias
cav 1 a 4cm,gra
nhuloma tipo cor
po estranho,es-
pessamento pl.

Material intra-
cavitario:coagu
lo.

MICOLOGIA

NF

D:cortes BF
hsrf
A.fumigatus
C:NF,material
colocado em
formol.

Nao foi encon
trado BF na
peca cirurgi-
ca.

D:negativo
C:negativo

EVOLUGCA0

Boa.

Sem hemop
tise ha
6a.

Sindrome

do coagulo.
Abscesso
de parede.
Cura, 2a.
IDa 1 1i-
nha.

IDa neg
8°d.pos-
operatdrio.
Obito.

Desconhe
cida

19



CASO

099
GJK
32a
M, Br
HSL

100
EEQS
41a
F,Br
HSP

101
ESS
38a
F,Br
HSP

102
EST
53a
M, Pr
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 4a.

Hemoptise (3+)
tosse,expecto
ragdao purulen
ta,emagreci-
mento,ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha 3a

Hemoptise (=)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
dispnéia, ema-
grecimento, ex
pectorou fraq
BF, ha 7m.

D.PREDISPONENTE ACHADOS

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Diabete
Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
6a

Tbc curada ha
7a

Diabete
Gravidez

Tbc curada ha
2a
Insuficiéncia
cardiaca

RADIOLOGICOS

LSD:(8/81)
RFA,cav BF,
SM.

PUD:(12/84)
espessamen-
to pl.

LSD:espessa-
mento pl,cav
BF, SM.

PUD:destrui-
do.

L.SD:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

SOROLOGIA

IDa neg

IDa neg

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
3 linhas

A.fumigatus
3 linhas

TTO.

LOB

PLE

RC

SIC

SIC

PATOLOGIA

LSD:pl espessa
da,cav 7x4dx2cm
BF '6g,comunica
gao brg sbsg.

Pneumonite cr,

granuloma tuber
culdide (BAAR+),
fibrose,aderen-

cias pl.

Pl parietal e
BF:infl sup cr
com tecido de

granulacdo e fi

brose.BF com
cris.ox.ca.

NF

NF

NF

MICOLOGIA

D: hsr

C: NC,contami
nagao bacteri
ana.

D: hsr
C:7.fumigatus

NF

NF

D:frag: BF
expectorado,

hsr.
C: NF

EVOLUGZO

Rompeu BF
cav pl.

BF pleural.

Desconhe
cida.

Desconhe
cida.

Lise es-
pontanea
da BF.

[A°]



CASO

103
GRS
6la
M, Pr
PPF°

104
LCPC
24a
M, Br
HSP

105
NAA
54a
M, Br
HSP

106
MLM
S4a
F,Br
HSB

107
52a

M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 4m.

Hemoptise(3+)
refere que
sangue vem da
direita.

Hemoptise (-)
astenia,anore
xia,emagreci-
mento,dispné-~
ia,ha 3m

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 3a.

Hemoptise(4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 4m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Oxalose pulmo-
nar

Tbc final de
tratamento
BAAR neg ha
10m.

Tbc curada ha
1lla

Tbc curada

Toracoplastia

Tbc curada ha
5m

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav BF
de 3cm, SM.

LSD:mecanis-
mo valvular

na ca®,RFA.

BF, SM%

LSE:cav pare
des espessas,
com NHA.

LSE:consoli-
dacgao.

LSE:cav BF,
SM.Espessa-
mento pl,RFA.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
4 linhas
(cpe)

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
3 linhas

TTO.

Cav

EMB

RAD

SIC

SCC

LOB

PATOLOGIA

BF: formagao
discdide 3x2x2
cm.Uma face é
pardacenta e
granulosa,outra
e revestida por

- delgada membra-

na branca.Cris.
oX.Ca.

NF

NF

NF

Pl parietal es
pessada,cav 7x
4x2cm BF 12g;
orla necrédtica,
trombo de arté
ria.Pneumonite
cr, fibrose,bron
guiectasias,a-
derencias pil.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

NF

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Boa

Sintoma-
tico,he-
moptise(+),
IDa 1.1i-
nha, 3a.

Desconhe-~
cida

Nao teve
mais he-
moptise.
IDa neg
5m.

Cura radio
1dgica

BF LSE,5a.
IDa neg.
Hemoptise
(+) .por
lesao nova
LIE.

€9



CASO

108
PAL
43a
M, Pr
HSP

109
ORS
59a
M, Pr
HSP

110
VAS
29a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise (+)
astenia,anore
xia, tosse,nau
seas,vomitos,
ha 4m.

Hemoptise(4+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, ha la.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
lla
HAS

Tbc em trata--
mento ha 7m
BAAR neg ha 4m
Hepatite medi-
camentosa
Tromboflebite
MID
Estrongiloidia
se

Tbc curada ha
7a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:cav BF,
SM,RFA parci
al do culmen.

LMD:cav BF,
SM.

LSD:RFA,opa-
cidades mal
definidas, es
trias,cav BF,
SM, espessamen
to pl.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus LOB
2 linhasgs
A.fumigatus SIC
2 linhas
IDa neg LOB

PATOLQGIA

Cav 5cm parci-
almente epite-
lizada do cil-
men, BF 21g.Pneu
monite cr, fibro
Se,espessamen-
to pl.Cav comu-
nica-se com brqg
sbsg.

NF

Aderéncias pl,

~cav 5x3cm irre

gular, segmento
posterior do
LSD BF 20g.Pa-
rede pardo-cin
zento, liso e
brilhante.BF,
frutificagodes
A. fumigatus.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

D:aspirado
pulmonar, hsr.
C:NC,contami-
nacao bacteri
ana.

D: hsr
C:NC,contami-~
nagao bacte-
riana.

EVOLUGAO

Sindrome
do coagu-
lo.
Assintomd
tico,

2m.

Obito

Desconhe
cida

¥9



CASO

111
GGG
37a
F,Br
HSP

112
cc

45a
M, Br
HSP

113
ACS
55a
M, Br
HC

SINTOMAS

Hemoptise(2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTD,re
laciona o san
gramento com

o espago fisi
co.

Hemoptise(3+)
ha 2a

Hemoptise (+)
(12/85)

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,sibilancia,
ha la.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha

6a

Reativou Tbc
em 10/83
Curado em
10/84

Tbc curada ha
13a

Asma bronguica
Cardiopatia

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA,
BF, SM.

cav

LSD:(5/82)
RFA,cav BF,
SM,estrias e
nodulos.

LSE: (5/85)
RFA, cav BF,
SM.

LSE:espessa-
mento pl.LSE
e LSD:RFA,es
trias,cav.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus BIL
2 linhas
A.fumigatus LOB
1 linha
A.fumigatus sIic
1 linha
A.fumigatus EMB

3 linhas

PATOLOGIA

LSD e LM:espes
sa carapaga,
consequente a
fusao das pl.
Ampla cav com-
preende os 3
segmentos do
LSD, parede es-
pessa, BF.

Cav 5x3x2cm ir
regular,comuni
ca-se com brg

sg,BF 3g.Pneu-
monite cr,ate-
lectasia, fibro
se e bronquiec
tasias.

NF

MICOLOGIA

NF,material
colocado em
formol.

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

EVOLUGAO

Cura,
5a.
IDa neg.

Cura,
3a.

Tbc contra
lateral e
subseqlien-
te BF.

Desconhe-
cida

G9



CASO

114
LJL
53a
M, Br
HSP

115
RFR
53a
', Pr
HSP

116
SS
36a
F,Pr
HSP

117
MDR
36a
F,Br
HSP

D.PREDISPONENTE ACHADOS
SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS SOROLOGIA
Hemoptise (+) Tbc curada ha LSE e LSD: A.fumigatus
tosse, expecto 4a cav BF,SM,es 1 1inhq
ragao purulen pessamento

ta, fragm BF; pl.
astenia, anore :
xia,emagreci-

mento,dispné-

ia, ha ém.

Hemoptise (-) Tbc curada ha
tosse,expecto 8a

ragao purulen

ta,dor toraci

ca,astenia,a-

norexia,ha 7m.

LSD:cav BF,
SM.PUE:des-
truido.

A.fumigaus
1 linha

Hemoptise(4+) Tbc curada ha
tosse,expecto 1lla

ragac purulen APNC

ta,ha 5a.

PUE:destrui

do,bronqui-

ectasias,cav
e fibrose.

A.fumigatus
1 linha

LSD:consoli-~
dagao fibro-
atelectasica.

Hemoptise(3+) Tbc curada ha
tosse,expecto 9%a

ragao purulen

ta, emagrecimen

to,refere que

sangue vem da

direita,ha 3a.

A.fumigatus
1 linha

TTO.

scc

SIC

PNE

RC

PATOLOGIA

NF

NF

Cllmen:cav 4x
2xlcm paredes
espessas BF,
hifas invadin
do a parede,
arterite,pneu

"monite cr,ate
lectasia, fibrg

se,bronguiec-

tasia,espessa

mento pl.Infl

cr mucosa brqg.

NF

MICOLOGIA

D:material BF
hsr
C: NF

hsr -
NF

EVOLUGAO

Desconhe-
cida

Hemopti-
se,
o6bito,
2a.

Cura,

IDa neg.

Desconhe-
cida

99



CASO

118
FT

42a
M, Br
HSP

119
BRVAS
22a
M, Br
HSP

120
JGPS
45a
M, Pr
HSP

121
EFS
29a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,refere san
gue vem da di
reita,ha 4a.

Hemoptise (-)
Descoberta ra
dioldgica
(5/82).

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragdo purulen
ta, ha 2d.

Hemoptise (2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,emagreci-
mento,ha 6m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbe curada ha
8a
Oxalose pulmo-
nar

Tbe curada ha
2a

Tbc curada ha
Ba

CAV a esquerda
Infl sup cr

Tbc curada ha
5a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:
SM.
cal
da.

PUE:
do.
BF,

LSD:

cav BF,
Pl api-
espessa-

destrui-
LSE:cav
SM.

cav BF,

SM.LSE:RFA.
Espessamento

pl.

LSD:

RFA, pe-

quena cav de
paredes es-
pessas.

SOROLOGIA

A.fumigatus

1 linha

A.fumigatus

1 linha

A.fumigatus

1 linha

A. fumigaus

1 linha

TTO.

EMB
CAV

SIC

CAV

LOB

PATOLOGIA

Fragmento pl e
cav pulmonar:
infl sup cr com
intensa e exten
sa fibrose. BF
com cris.ox.ca.

NF

NF

LSD:BF por
A.fumigaus(f ca

‘racteristicas)

em cav 6x2cm,
infl sup cr e
granuloma tipo
corpo estranho.
Pneumonite cr,
fibrose,aderén-
cias e espessa-
mento pl.

MICOLOGIA

D: hsr

C:A.fumigatus

NF

Nao encontra

do fungo.

D: hsr

C:A.fumigatus

EVOLUGZO

Continu-
ou hemop
tise,
obito,
7m.

Sintoma-
tica,
bm.

6bito,
bronco-

pneumonia,

2m.

Desconhe
cida.

~l



CASO

122
EMOF
31la
F,Br
PPF°

123
MCV
19a
F,Br
PPEF°

124
AO

72a
M, Br
usc

125
LG

75a
M, Br
HED

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE,
ha 4a.

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 5a.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
14a .

Granuloma eosi
nofilo

Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
loa
Cardiopatia

Bronquiectasias

ABPA

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:RFA,cav
4x3cm, BF, SM.

LSE e LSD:
infiltragao
pulmonar di-
fusa*com fa-
veolamento e
cav distoi-
des de até 5
cm.Tomo LSE:
BF, SM.

LSE:RFA;cav
parede espes
sa, BF, SM.

Severa DBPOC.

Consolidagao
broncopneumg
nica.LIE:cav
NHA.

SOROLOGIA TTO.
NF LOB
A.fumigatus LOB
1 linha

A.fumigatus EMB
2 linhas RAD
A.fumigatus CAV

2 linhas

PATOLOGIA

,

LSE:segmento a
pico posterior
cav 4x3x3cm
parcialmente e
pitelizada, BF
12g.Fibrose que
se estende até
pl parietal.

LSE:pl espessa-
da,cav 3x3x2cm
BF 8g,frutifica
goes A.fumigatus
cris.ox.ca.;fi-
brose e faveola
mentos difusos.
Granuloma eosi-
nofilo.

NF

Pl e parede cav:
infl sup cr.Fi-
brose intersti-
cial e aderén-
cias,BF 15qg,fru
tificagoes
A.fumigatus.

MICOLOGIA

D: hsr
C:3.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigauts

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Desconhe~
cida.

Nova hemop
tise la
apés cirur
ria.

IDa 1 1i-
nha.

Sintomati
co, hemop-
tise (+),
3a.

Sintomati
co, fragm
BF no es-
carro,
da.

89



CASO

126
ALA
63a
M, Br
HSP

127
GQOB
53a
M, Pr
HSP

128
VP
32a
F,Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,

emagrecimento,

febre.

Hemoptise(3+)

tosse, expecto

ragao purulen
ta,refere que
sangue vem da
esquerda,
ha 1 sem.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, ha 2a.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
5a .
Oligofrenia

Tbc curada ha
14a

Tbc curada ha
3a
Gravidez

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.LSD,
RFA.

PUE:destrui-
do,cav BF, SM,

espessamento
pl.
g
i

LSD:RFA;cav
BF,SM.Espes-
samento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

TTO.

SCC

RC

SIC

PATOLOGIA

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

EVOLUGA0

Desconhe-~
cida.

Sintomati
co,hemop-
tise (+),
4a.

IDa neg.

Desconhe-
cida.

69



CASO

129
JGS
57a
M, Br
PPF°

130
MDRD
75a
F,Br
HED

131
ONN
62a
F,Br
HSB

132
CRO
47a
M, Br
PPF°

133
MSGC
48a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (-)

Hemoptise(3+)
ha 2a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 2a.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 1la.

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE, fe
bre dispnéia,
astenia,anore
xia,ha 1im.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la

DBPOC

Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
5a
HAS

Tbc curada ha
lla

Diabete

Insuf cardiaca

Tbc curada ha
1la

Tbhc curada ha
la

DBPOC
Estrongiloidia
se

Septicemia
Alcoolismo

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE: RFA,cav
cistoide 7x3
cm contendo
BF.

LSD:cav BF,
SM, espessa-

mento pl,RFA.

Rd

LSD:éav 4cm,
parede espes
sa, BF,SM,es
pessamento
pl,bronquiec
tasias.

LSE:RFA, cav,
BF 2cm, SM, es
pessamento
pl.

LSE:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

IDa neg

A.fumigatus
5 linhas
(cpe)

TTO.

LOB

EMB

SCC

LOB

RC

PATOLOGIA

LSE: pl espes-
sada, segm post

cav epitelizada,

comunica-se brg
sbsg.
A.fumigatus e
cris.ox.ca.

NF

NF

. LSE:duas BF 4g

em duas cav
4cm, pneunonite
cr,bronquiecta
sias,aderénci-
as pleurais.

NF

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

EVOLUGCAO

Fistula
bronco-
pleural,
pleuros-
tomia.

Nova he-
moptise,
la.

Desconhe-
cida

Obito,
15°dia
pos-opera
tério.

Desconhe-
cida

oL



CASO

134
RR

44a
M, Pr
HSP

135
CJFC
45a
M, Br
PPF°

136
ASE
38a
M, Pr
HSP

137
ARHR
43a
M, Br
HSP

138
LM
53a
F,Br
HP

SINTOMAS

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,
ha 3m.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, dispnéia,

emagrecimento,

ha 3a.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ra, emagreci-
mento,ha 2a.

Hemoptise (+)
ha 204.

Hemoptise (+)

‘tosse,expecto

ragao purulen
ta,ha 6m.

Hemoptise(5+)
ha 6m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
6a .

Tbc curada ha
4a
Alcoolismo

Tbc curada ha
1la

Tbc curada ha
9a

Pneumonia ha
10a
Caquexia

ACHADOS
RADIOLOGICOS

PUE:destrui-
do, duas cav
amplas, NHA.

LSD:RFA,cav
parede espes
sa,mamelona-
da,espessa-
mento pl.

Ko
LSD:RFA,duas
cav Uuma NHA
outra BF.

LSD e LSE:
RFA e cav.
LSD: (1984)BF,
SM.

LSD:(1986)
BF, SM.

LSD:ampla
cav BF,SM,es
pessamento
pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
3 linhas

A.fumigatus
1 linha

NF

NF

A.fumigatus
3 linhas

A.fumigatus
1 linha

TTO.

SCC

PNE -

PNE

EMB
CAV

SCC

NF

PATOLOGIA

NF

PUD:pl espessa,
cav 9x5cm, su-
perficie pardo
escura, ora 1i
sa, ora anfra-

tuosa, BF 2g.

PUE: fibrose, infl
cr inespecifica.
LSE:cav 6cm,meta
plasia escamosa
do epitélio bron
quico,comunica-
se com brg sgm,

_ BF.

Parede cav infl
sup cr,espessa-
mento pl.

NF

NF

MICOLOGIA

NF

D:cortes BF
hsr
C:NF,coloca-
do em formol.

D: hsr
C:a.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

NF

_EVOLucﬁo

Desconhe-
cida

Cura,
3a.

Boa

Boa,

BF contra
lateral.

Obito.

1L



CASO

139
EMO
29a
F,Br
HSL

140
MAV
49a
M, Br
HSP

141
EFP
42a
M, Br
HSP

142
LAR
53a
F,Br
Cs1

143
FF
27a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao mucoide
ha 1 sem.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,fragm BF,

dor HTE,ha 2a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, dispnéia,
ha 2 sem.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,molde bron
quico,dispné-
ia,hd 17a

Hemoptise (+)
ha 8a.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Pneumonia ha
14a
Asma bronquica

Tbec curada ha
10a

Tbc curada ha
8a

Tbc curada ha
25a
ABPA

Tbc curada ha
10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LID:cav BF,
SM.

LSE:RFA,cav
BF,SM, pare-
de espessa,
espessamen-—
to pl.

LSE e LSD:
RFA; LSD es-
pessamento
pl.

LSD:RFA,cav
BF.

LSD
RFA.
LSD:cav,BF,
SM. ,

e LSE:

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
5 linhas
(cpc)

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
5 linhas

A. flavus

1 linha
(cbpe)

IDa neg

TTO.

LOB

CAV

NRH

COR

cav

PATOLOGIA

LID:cav 4cm,pa
rede lisa,

sgm, bronquiec-
tasico, BF.

Fragm pulmao:
infl sup cr,
BF.

NF

NF

Fragm LSD:infl
cr,fibrose,BF.

comu
nica-se com brqg

MICOLOGIA

D: hsr
C:3.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

ATCP D:hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Cura,
2a.

Hemoptise
no pos-
operatd-
rio.

Desconhe-
cida.

6bito,
18m.

Boa.

cL



CASO

144
MRL
52a
M, Br
HSP

145
GFT
52a
M, Br
USG

146
BF

60a
M, Br
HSP

147
LGB
38a
F, Pr
HSP

148
ALR
63a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
ha 2m.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,frag . BF,

emagrecimento,

ha 2a.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,hda 204.

Hemoptise (+)
Tosse,expecto
ragao purulen
ta,emagreci-

mento,ha 10a.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1lla.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
9a

Tbc curada ha
10a

HAS

DBPOC

Tbc curada ha
27a

Tbc curada ha
20a
DBPOC

Tbc curada ha
14a

Paracoccidioi-

domicose

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
RFA. LSE:cav
BF, SM, espes-
samento pl.

LSD e LSE:
RFA. LSD:cav
BF, SM.

LSD:RFA, es-
pessamento
pl.Tomo; LSD
e LID cav BF,
SM.

LSD e LSE:
RFA. LSD:cav
parede es-
pessa,espes
samento pl.

Bolhas de en
fisema,nddu-
los.LSD:cav

BF, SM.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha.

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linba

NF

TTO.

CAv
ANFB
Lo-
cal

scc

scc

Cav

ANFB

PATOLOGIA

Frag:, pulmao:
pl e parede cav
espessadas, BF.

NF

NF

Frag.  LSD:infl
cr,fibrose,cal

.cificagao dis-

trofica.

N:pulmdes nddu
los com necro-
se caseosa,né-
dulos calcifi-
cados, pneumoni
te cr,fibrose,
bolhas de enfi
sema.LSD:cav

parcialmente e
pitelizada, BF.

MICOLOGIA

D: hsr

C:A.fumigatus

Escarro

fragm BF,

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

NF(nao foi en
contrado BF).

D: hsrf
A. fumigatus
C:a.fumigatus

EVOLUCAOQ

Boa

Desconhe~
cida.

Desconhe-
cida.

Sintomati
co,hemop-
tise (+),
2a.

IDa neg

6bito,
insuf
respira-
toria.

(0%



CASO

149
MIRL
39%a
F,Br
HMV

150
ACAC
27a
M, Pr
PPF°

151
Ivp
66a
M, Br
PPF°

152
EMR
30a
M,Br
HSP

153
TPA
49a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise (+)
3a.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,astenia,a-
norexia,ema-
grecimento, fe
bre,hd 2m.

Hemoptise(3+)
ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 1m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
4a -

Tbc curada ha
4a

Tbc curada ha
la

Tbc curada ha

15a

Tbc curada ha

10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav BF,
SM.

LSE:RFA,cav
espessamen-
to pl.

-
LSD:R¥A,cav
BF,SMyespes-
samento pl.

LSD:RFA, cav
BF, SM, espes-
samento pl.

PUE:destrui-
do.LSE:cav
BF,SM,espes-
samento pl.
LSD:RFA

SOROLOGIA

IDa neg

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

IDa neg

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

LOB

LOB

BIL

LOB

SCC

PATOLOGIA

LSD:cav 3x2x1l
cm,BF 2g, com
brg sbsg.Pneumo
nite cr,fibrose,
aderéncias pl.

LSE:pl espessa-
da,cav 10x4cm,
BF 2g,pneumoni-
te cr,fibrose,
bronquiectasias.

LSD e LM:pl es-
pessada, pneumo-
nite, fibrose,a-
telectasia.LSD:
cav 4x2cm,BF 5g,
parede com gra-
nuloma em pali-
gada com necro-
se caseosa.

LSD:cav 3x2cm,
comunica-se brg
sbsg,BF 1g,gra-
nuloma tipo cor
po estranho, pneu
monite cr,atelec
tasia,fibrose.

NF

MICOLOGIA

D: hsxf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus
D: hsr

C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

EVOLUGAO

Boa

Boa

Boa

Boa

Desconhe-
cida

VL



CASO

154
PSL
22a
M, Br
HSP

155
DRS
50a
F,Br
CSs1

156
RJIPG
38a
M, Br
HCPA

157
MSI
22a
F,Pr
HSP

158
GAC
66a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,astenia, e-
magrecimento,
dispnéia,

ha 5a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, fragm BF,
ha 4m.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
emagrecimen-
to,anorexia,
astenia,

hd 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 1lm.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc cronica
Corticoterapia

Tbc curada ha
10a

Tbc curada ha
lla

Asma bronguica.

Tbc curada ha
la.

Tbc curada ha
8a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

PUE:destrui-
do.LSE:cav
BF, SM, espes-
samento pl.
LSD: RFA.

PUE:destrui-

do. LSD: RFA.
. I"
LSE e“LSD:

RFA.LSE:cav
9x5cm, BF, SM,
espessamen-
to pl.

PUE:destrui-
do.LSD:cav
parede espes
sa,espessa-
mento pl.

LSE e LSD:
RFA,cavida-
des.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 1linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

TTO.

SCC

cav

RAD

Scc

PATOLOGIA

NF

NF

Parede cav par
cialmente epi-
telizada, BF,
infl sup cr,
fibrose.

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

D: hsr

C:A.fumigatus

NF

NF

EVOLUGAO

Obito,

insufici-
éncia res
piratdria.

Desconhe-
cida

Boa

Recidivou
hemoptise,
Obito,

4m.

Desconhe-~
cida

SL



CASO

159
HS
63a
F,Br
HSP

160
EFS
47a
M, Pr
HSP

161
NRL
41a
M, Br
HSP

162
PSC
76a
M, Br
HSP

163
JLZ
49a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 1lm.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hda 204.

Hemoptise (3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 2 sem.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 5d.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Tbc curada fi-
nal de trata-
mento

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
Ta

Tbc curada ha
4a

Alcoolismo
Pelagra

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA,cav,
espessamento
pl.

LSD e LSE:
RFA,cav pare
de espessa,
superficie
interna irre
gular

o
LSE & LSD:
RFA,cav,con-
solidagoes,
espessamento
pl a esquer-
da.

LSE e LSD:
RFA,bolhas
de enfisema,
espessamen-
to pl.

LSD: (12/82)
cav parede,
BF.

LSD:(3/83)
cav vazia.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linha

A. niger

1 linha

A.fumigatus
1 lirha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

PNE

CAV
DIR
3/83
CAV
ESQ
6/83

SCC

SCC

NRH

PATOLOGIA

PUD:pneumonite
cr; fibrose,an~

tracose.LSD:cav

5x4cm, vazia.

Pl espessada,
granuloma com
necrose caseo
sa (BAAR-).

NF

NF

NP

MICOLOGIA

NF

NF:nao foi en
contrado BF.

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Cura,
3a.
IDa neg.

Cura
4m,
IDa negq.

Desconhe-
cida

Boa,
2a.

Lise es-
pontanea,
IDa negq,
la.



CASO

164
BA
36a
F,Br
HSP

165
MF
48a
F,Br
HSP

166
IN

34a
M, Br
HSP

167
MPA
52a
M, Br
HSP

168
RRL
73a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
dispneia,
ha 1lia.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 6d.

Hemoptise(3+)
ha 6d.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 3a.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,fétida, ema
grecimento,di
arreia,disp-

néia,ha 1la.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
lla.

Tbc curada ha
Ta

Tbc final de
tratamento
Alcoolismo

Reativou tbc
{BAAR+)

Tbhc curada ha
Ta

DBPOC
Alcoolismo

Tbc curada ha
7a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE e LSD:
RFA,LSD:con-
solidagao,es
pessamento
pl.

PUD:destrui-
do.

Uy

LSD:(4/84)
RFA,cav BF,
SM.

LSD:(12/84)
Cav vazia.

LSE e LSD:
RFA; LSD:cav
BF, SM.

LSE:RFA,cav
BF, SM,espes
samento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

IDa neg

A.fumigatus
2 linhas
A.niger
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

EMB

PNE -

NRH

Cav
ANFB

NF

PATOLOGIA

NF

PUD:destruido,

bronquiectasias

cilindricas, fi
brose, espessa-
mento pl,cav
necréticas, epi
telizadas ou
nao,LSD: 8x6x2

cm, BF 3g;LID:
cav BF 1lg.
NF

Infl sup cr,fi
brose,antraco-
se,orla necro-
tica,BF 6g.

NF

MICOLOGIA

NF

D:cortes BF
hsr
C: NC, semeado

EVOLUGAO

Hemopti-
se (5+)
3° dia
apos EMB.

Cura,
4a.

pouco material.

NF

D:cortes BF
hsr
C:NF

NF

Tratando
tbc.

Hemoptise,
IDa 1 1li-
nha, 20 hos
pitaliza-
goes, 3a.

Obito,

insufici-
encia res
piratdria.

LL



CASO

169
LR

36a
M, Br
HSP

170
CGS
38a
F,Br
HCPA

171
MM
30a
F,Pr
HED

172
WTL
57a
M, Pr
HSP

SINTOMAS"

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
menot, anorexi.
a, fraqueza,
ha 144d.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
sibilancia,
ha 2m.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
racao purulen
ta,ha 9m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ra, anorexia,
astenia,

ha 3 sem.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la

Tbc curada ha
23a

Asma bronguica
Corticoterapia

Tbc curada ha
3a

Asma bronquica
Corticoterapia
Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
1l6a

Oxalose pulmo-
nar

ACHADOS
RADIOLOGICOS

PUD:destrui-
do.LSD:cav,
BF,espessa-
mento pl.

LSD e LSE:
RFA,cav, BF,
SM,espessa-
mento pl.

LSE:RFA,es-
pessamento
pl.Tomo;cav
BF, SM.

PUE:destrui-

do,cav BF, SM.

LSD:RFA.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 1linha.

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus

1 linha

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

PNE

Scc

EMB

LOB

EMB
CAV

PATOLOGIA

PUD:destruido,
PN cr,fibrose,
adeéréncias ple
urais,LSD:cav
5x3cm, BF 8g;
LIDe LM:cav
10x8cm,vazia.

NF

NF

LSE:aderéncias

pl,infl sup cr,
granuloma tipo
corpo estranho,

PN cr, fibrose,

bronquiectasias,
cav 5x3cm,BF 5qg.

Frag pulmdo:fi

brose,infl sup
cr,BF.

MICOLOGIA

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

Escarro:fragm
BF

D: hsr
C: NC

NF

D: hsr e

cris.ox.ca.
C:A.fumigatus

D: hsr e
cris.ox.ca.
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Desconhe~
cida

Desconhe-
cida

Continua
hemoptise,
la.

Boa

6bito
pos-opera
torio.

8L



CASO

173
FS
46a
F,Br
PPR°

174
VSR
29a
F,Br
HED

175
CBR
75a
F,Br
PPF°

176
FBM
29%a
F,Br
PPF°

177
EIS
47a
M, Br
HSP

178
ALB
67a
M, Br
HSL

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 2a.

Hemoptise (+)
ha 6a.

Hemoptise (3+)
ha 5a.

Hemoptise (-)
tosse,especto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1la.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
25a

Tbc curada ha
12a

Tbc curada ha
8a
HAS

Tbc curada ha
14a

Tbc curada ha
6a

Thc curada ha
9a
Adenocarcinoma
de uretra e
bexiga

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
RFA

LSE:RFA,cav
BF, SM,espes
samento pl.

LSD:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

LSD:cav BF,
espessamen-
to pl.

LSD e LSE:
RFA.LSE:mul-
tiplas cav,
NHA, espessa-
mento pl.

LSD e LSE:
RFFA. LSE cav
BF,espessa-
mento pl.

SOROLOGIA TTO.

A.fumigatus. scc
2 linhas

A.fumigatus NF
3 linhas
(cpe)

A.fumigatus EMB
1 linha

A. fumigatus NF
1 linha

A.fumigatus SCC
2 linhas

A.fumigatus EMB
1 linha

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Sintomati
co,hemop-
tise,

Im.

Boa,
2a.

Obito,
cardiopa-
tia,hemop
tise (-),
4a.

Caso
recente.

Sintomati
co,

IDa 2 1i-
nhas,

Tm.

Desconhe-
cida.

6L



CASO

179
RBSM
29a
F,Pr
Csl

180
LJIMS
39a
M, Pr
HSP

181
EPS
74a
M, Br
HMV

182
DS
62a
M, Br
PPF°

183
FN
S51la
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
2m

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, fétida,

grande volume.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragdo purulen
ta, febre,

ha im.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragdao purulen
ta,astenia,a-
norexia,ema-
grecimento,
ha 3m.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 1 sen.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
3a .
Insuficiéncia
cardiaca
Alcoolismo
Cirrose

Bolhas de en-
fisema.

Tbc curada ha
3a
DBPOC

Tbc curada ha
9a

Oxalose pulmo-
nar

ACHADOS

RADIOLOGICOS

LSE e LSD:
RFA.
BF, espessa-
mento pl.

PUE:destrui-

do,ampla cav,
parede espes

sa,espessa-
mento pl.

LSE:RFA,cav
NHA, espessa-
mento pl.

LSE e LSD:
cav,BF, SM.
LIE:consoli
dagoes.Enfi
sema.

LSD:RFA,cav
BF, SM, espes-
samento pl.

LSE:cav

SOROLOGIA

A.fumigatus
3 linhas
(cpe)

A.fumigatus
1 linha

IDa neg
(cpC)

A.fumigatus
1 linha

A.fumigauts
1 linha

TTO.

NRH

SCC

LOB

SCC

PNE

cortes),

PATOLOGIA

NF

NF

LSE:bolhas de
enfisema 6x4cm,
conteudo 1ligqui
do,coagulos fi
brinares e san
guinolentos.Re
visdo de lami-
na (14 novos
BF.

NF

PUD:aderéncias
pl,bronquiecta
sias cilindri-
cas, fibrose, PN

cr. LSE duas
cav 2cm,BF,co-

municam-se com
brg sbsg.Cris.
ox.ca.

MICOLOGIA

NF

NF

D:cortes BF
hsrf
A.fumigatus
T:NC (material
escasso) .

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGEO

Desconhe-
cida

Obito

Cura,
2a.

Desconhe-
cida

Cura,
la.
IDa negq.

08



CASO

184
GBR
49a
F,Br
HSP

185
JBM
52a
M, Br
PPF°

186
AAV
56a
M, Br
CS1

187
DMP
24a
F,Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragdao purulen
ta, frag. BF,
dor HTE, 2a.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 16a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta; frag . BF,
ha 1la.

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, dor HTD,
dispnéia,

ha 3a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3a

Tbc curada ha
26a

Tbc cronica,
abandonou
tratamento

Tbc curada ha
3a

Bolha enfisema
tipo I

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
RFA. LSE:cav
parede espes
sa,espessa-
mento pl.

LSE e LSD:
RFA, LSD va-
rias cav,es-
pessamento
pl.

N
LSE & LSD:
RFA,dav BF,
SM, espessa-
mento pl.

PUD:bolha de
enfisema in-
suflada,cavi
dades cistdi
des,BF 2cm.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

NF

TTO.

SCC

CAV

SCC

PNE

PATOLOGIA

NF

Parede cav:
infl sup cr,gra
nuloma sem ne-
crose, fibrose.

NF

PUD:destruido,

"bolha 13x10x7cm,

cav pos-necro-
tica,BF 3g,ate
lectasia, bron-
quiectasias,fi
brose,espessa-
mento pl.

MICOLOGIA

D:(escarro)
fragr BF hsr
C:(escarro)
A.fumigatus
miltiplos cul
tivos.

D: hsr
C:A.fumigatus

D: (escarro)
frag . BF hsr
C:(escarro)

A. fumigatus
(3 dias segui-
dos) .

D: hsr
C:a.fumigatus

EVOLUGAO

Sintomdti-
co,

hemoptise, -

18m.
IDa 2 1li-
nhas.

Boa

Negativou
BAAR sem
tuberculos
taticos.

Boa

I3



CASO

188
VBS
45a
M, Br
HSP

189
HO
56a
M, Br
HSP

190
LBS
47a
F,Pr
PPF°

191
MC
28a
M, Pr
HSP

192
MTS
34a
F,Br
USNH

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE,a-
norexia,disp-
néia,ha 2m.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dispréia,
dor HTE,

hd 1m.

Hemoptise (-)

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 1 sem.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
2la

Tbc curada ha
la

DBPOC
Alcoolismo

Tbc curada ha
lla

Tbc curada ha
la
Pleurostomia

Tbc curada ha
l4a
Oxalose pulmo-
nar

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE e LSD:
RFA,LSE:cav,
espessamento
pl.

LSE:cav pare
de espessa,
BF aumentou
de tamanho.

LSD e LSE:
RFA. LSE:cav
NHA, espessa-
mento pl.LIE:
bolhas de en-
fisema.

PUE:destrui-
do,pleurosto
mia.LSD:RFA,
cav espessa-
mento parede
e pl.

LSD:RFA, cav
BF, SM.

SOROLOGIA

A.fumigatus
3 linhas
(coe)

A.fumigatus
6 linhas
(cpe)

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

EMB

EMB

LOB

SccC

CAV

PATOLOGIA

NF

NF

LSE:cav 5x4x2
cm,BF 22g,infl
sup cr,granulo
ma tipo corpo

estranho, PN cr,
bronquiectasias

. 4 -
cilindricas,a~
derencias pl.

NF

Parede cav:fi-
brose, infl sup
cr.BF 6g.

MICOLOGIA

NF

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

D:hsr e
cris.ox.ca.
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Desconhe-
cida

Boa

Boa

Desc onhe-
cida

Cura,
IDa negq,
la.

Z8



CASO

193
SSv
49a
F,Br
PPF°

194

55a
M, Br
PPF°

195
NMKF
32a
F,Br
PPF°

196
GMC
25a
F,Pr
HCPA

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
dor HTD,

ha 10a.

Hemoptise (+)

tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre, ema
grecimento,
ha 1im.
Hemoptise (+)
ha 8a.

Hemoptise (+)
apos esforgo
fisico,ha 2m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
30a
ABPA
Corticoterapia

Radioterapia ha
3a
Adenocarcinoma
Lobectomia (LIE)
ha 3a

Pneumotocele,
Pneumonia por
estafilococo ha
22a.

Tbe curada ha
4a

ACHADOS
RADIOLGGICOS

LSD:RFA, cav
BF, SM.

LSE:infiltra
gao maciga
escavada,mas
sa tumefaci-
ente.

LID:cav cis~-
toide 8x4x3cm.

LSD:RFA.
Tomo:cav, BF
3cm, SM.

SOROLOGIA

A.fumigatﬁs
1 linha

A.fumigatus
1 linha

IDa neg

A.fumigatus
1 linha

TTO.

CAV

BIL

NF

LOB

SEG

PATOLOGIA

Parede cav:infl
sup cr.

LSD e LM:fibro
se,granuloma
tipo corpo es-
tranho,PN cr.

NF

LID:pl espessa
da,cav pds-ne-
crotica, pare-
des calcifica-
das,BF 2g,bron
quiectasias ci
lindricas, fi-
brose.

Segm pulmonar
(LSD) :cav 3cm,
fibrose,hemorra
gia,BF frutifi-
cagoes de
A.fumigatus

MICOLOGIA

D: hsr
C:A.fumigatus

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Empiema,
pleurosto
mia.
Sintomati
co,sem he
moptise,
IDa (+) 2
linhas,
la.

Sintomati
co, hemop-
tise (+)
17m.

IDa neq.

Cura,
l6m.
IDa neg.

Sintomati
ca,hemop-
tise (+),
lm.
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CASO

197
AS
- 52a
M, Pr
HSP

198
MDF
47a
F,Pr
HSP

199
MCS
55a
F,Pr
HSP

200
-EN

40a
M, Br
HSP

201
FO
54a
M, Br
HSP

SINOTMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,dor

HTE,ha 2a.

Hemoptise ({(+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,hd 3d.

Hemoptise (+)
astenia,anore
sia,emagreci-
mento,ha 6m.

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
astenia, ema-
grecimento,
dispnéia,

ha 3m.

Hemoptise {(+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE, fe
bre.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
6a

Tbc curada ha
2a
Alcoolismo

Tbc curada ha
8a

Tbc curada ha
15a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
RFA,cav pareg
de espessa.
LSD:BF, SM.

LSD e LSE:
RFA e cav,
LSE:BF, SM, es
pessamento
prl.

LIE:cav pare
de espessa,
BF, SM.

LSD e LSE:
RFA., LSD:cav
espessamento

pl.

LSE:RFA,cav
BF,SM. LIE:
bolhas de en
fisema.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

COR

RAD

NRH

scc

EMB

RC

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NP

EVOLUGA0

Desconhe-
cida

Desconhe~-
cida

Desconhe-
cida

Desconhe~
cida

Hemopti-
se (3+),
la.

743]



CASO

202
ISB
31la
F,Br
PPF°

203
TRF
25a
F,Pr
Uusc

204
SDS
46a
M, Br
HSP

205
FHG
47a
M, Br
BP

206
AMS
27a
F,Br
HCPA

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre, ema-
grecimento,
ha 8m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dor HTE, e-
magrecimento,
anorexia,

ha 1la.

Hemoptise(5+)

tosse, expecto.

ragao purulen
ta,dispnéia,a
norexia,aste-
nia,emagreci-
mento, ha 4a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 6d.

Hemoptise(3+)
ha 1la.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
12a,

Tbc curada ha
4a

Tbc curada ha

6a

Tbc curada ha
14a

Alcoolismo

Asma branguica
desde infancia
Corticoterapia

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA.
Tomo:cav BF,
SM.

PUE:destrui-
do,LSE:cav
BF, SM.

4. v’

PUE:destrui-
do,LSE:cav BF
espessamento
pl.LSD:cav,
espessamento

pl.

PUE:destrui-
do,espessa-

mento pl,cav
parede espes
sa. Tomo:BF.

LSD:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

SOROLOGIA

NF

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
3 linhas

A.fumigauts
1 linha

A.fumigatus
3 linhas
(cpe)

TTO.

LOB

RC

NF

RC

SEG

PATOLOGIA

LSD:cav 3cm, BF
8g, PN cr,fi-
brose,bronqui-
ectasias cilin
dricas, infl
sup cr.

NF

NF

NF

Frag do LSD:
cav pds-necrd
tica, 5x5x3cm,
BF.

MICOLOGIA

D:hsr e gran
de numero de
cris.ox.ca.
C:A.fumigatus

NF

NF

NF

D:hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Cura,
la

Desconhe-
cida

6bito

Sintomati
co,
2a.

Boa,
crises
de asma.

S8



CASO

207
NA

50a
M, Pr
PPF°

208
AS

38a
M, Br
PPF°

209
ABS
49a
F,Br
HSP

210
Jav
50a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1m.

Hemoptise (+)
ha 9m.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1d.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
dor HTD,hd 1a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
3m.

Tbc curada ha
l4a
Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
anos.

Tbc curada ha
6a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
RFA,espessa-
mento pl.

LSD:RFA, cav
BF, SM, espes-
samento pl.

PUE:destrui-
do,cav, espes
samento pl.
LSD:RFA.

PUD:destrui-
do,cav,espes
samento pl.

SOROLOGIA TTO.
A.fumigatus LOB
1 linha
A.fumigatus LOB
1 linha
A.fumigatus SCC
1 linha
A.fumigatus PNE

4 linhas

PATOLOGIA

LSD:cav 4x3x1
cm,BF 1g,PN cr
infl sup cr,a-
telectasia, fi-
brose, brongui-
ectasias.

LSD:cav 5x4x1
cm, BF 2g,PN cr,
fibrose,atelec
tasia, brongqui-
ectasias cilin
dricas,bolhas
de enfisema,a-
deréncias pleu
rais.

NF

PUD:destruido, .
cav LS 12x8cm e
LI 10x7cm BF.
BP sup cr,ate-
lectasias, fibro
se,bronquiecta-
sias,aderéncias
pleurais.

MICOLOGIA

D:cortes BF':
hsr )
C:NF,material
colocado em
formol.

D: hsr,varios
cris.ox.ca.
C:A.fumigatus

NF

D: hsr
C:A.fumigatus

EVOLUGAOC

Empiema,
pleurosto
mia.
Cura,

2a.

IDa neg.

Boa

Desconhe~
cida

Assinto-
matico,
3m.

IDa 3 1i-
nhas.
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CASO

211
AFM
52a
M, Pr
PPF°

212
PP
69a
M, Br
PPF°

213
JFS
36a
M, Pr
PPF°

214
ODS
34a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,ha 4a.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,

ha 154.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha B8a.

Hemoptise(4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,

ha 4m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
8a

Bolha de en-.

fisema.

Tbc curada ha
10a

Tbc curada ha
la :

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE e LSD:
cav,BF,SM,es
pessamento
pl.

LSD:cav, BF,
SM, espessa-
mento pl.

LSD:RFA, BF,
espessamen
to pl.

LSE:cav, BF,
espessamen-
to pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus

1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

SCC

LOB

BIL

EMB
RAD

PATOLOGIA MICOLOGIA

NF NF

LSD:cav 6x3x2 D: neg

cm,BF 9g,PN cr, C:contaminagao
fibrose,reagao (material co-
tipo corpo es- 1lhido pelo pa-
tranho,brongui- tologista,en-
ectasias cilin- viado 8 dias
dricas,bolha de
enfisema,aderéen
cias pleurais.

D: hsr
C:A.fumigatus

LSD e LM:PN cr,
fibrose,atelec
tasia,brongui-
ectasias e adge
réncias pl.LSD:

~cav 10x3x2cm,

BF 6g,comunica
se com brqg sbsg.

NF NF

apés cirurgia).

EVOLUGAO

Sintomati
do, hemop-
tise,

la.

IDa l linha.

Boa

Derrame
pleural,
pleurosto
mia,
cura,8m.
IDa neg.

Sintomati
co, hemop-
tise,

lm.

IDa 3
linhas.

L8



CASO

215
CMFC
29a
F,Pr
HSP

216
GS
51a
F,Br
HSP

217
ITS
29a
F.Br
HSP

218
APR
73a
F,Br
HED

219
MNH
25a
F, Br
cs2

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,refere que
sangue vem da
esquerda,

ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,emagreci-~
mento,dor HTE,
dispnéia, fe-
bre, ha 7d.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE,
tonturas,

ha 4m.

Hemoptise (+)

Hemoptise (+)
ha 1lm.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
la

‘Cardiopatia

Tbc curada ha
6a

Nega

Tbc curada ha
1m. )

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
cav. LSE:BF,
SM, espessa-
mento pl.

LSD e LSE:
RFA. LSD:cav
BF,espessa-
mento pl.

PUE:destrui-
do.LSE:cav,

BF ,espessa-

mento pl.

LIE:cav BF,
SM, parede
espessa.

LSD:RFA

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
3 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

NRH

SCC

RAD

NF

SIC

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Desconhe-
cida

Desconhe-
cida

Sintomati
co, hemop-
tise (+),
3m.

Caso
recente

Caso
recente

38



CASO

220
WS

70a
M, Pr
CML

221
EAS
67a
M, Br
CMSM

222
BS

58a
M, Br
HSP

223
M
76a
F,Br
CMSM

224
JCM
54a
F,Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha la.

Hemoptise(5+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-

mento,ha lsem.

Hemoptise (3+)
ha 1 sem.

Hemoptise(4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, frag' BF,
dor HTD,ha 6m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Radioterapia ha

7a
Esofagoplastia

por Ca esofagi-

co

Tbc curada ha
16a
Cardiopatia
DBPOC

Tbc cronica a-
tiva (BAAR+)
Alcoolismo

Tbc curada ha

45a

Tbc curada ha

18a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav.

LSE:RFA,es-
pessamento
pl.

PUE:g@estrui-
do,cav BF, SM,
espessamento
pl. LSD:cav
vazia,parede
espessa.

LSD e LSE:
RFA. LSD:cav
3cm, espessa-
mento pl.

LSD:RFA,cav
BF,espessa-
mento pl e

parede.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 1linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

SccC

scc

SCC

COR

LOB

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

LSD:cav 4cm, BF
2g,comunica-se
brgsbsg, infl
sup cr,granulo
ma tipo corpo

estranho, atelec

tasia, fibrose,
PN cr,aderen-
cias pl.

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

D: hsrf
A.fumigatus
C:A.fumigatus

EVOLUGAO

Assinto=
matico,
8m.

Assintoma
tico,
S5m.

Obito

Assintoma-
tico,
6m.

Boa
IDa 2
linhas.
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CASO

225
TC
53a
F,Br
PPF°

226
MEFA
46a
F, Pr
PPF°

227
JFM
51a
M, Br
SESI

228
CcST
S5la
F,Br
CMA

SINTOMAS:

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise(3+)
ha 3a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 3m.

Hemoptise (3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,refere que
sangue vem da
direita, dor

HTD,dispnéia,
ha 15a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Bronquiectasia

Tbc curada ha
20a

Asma brongquica
ha 40a

Tbc curada ha
22a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE(bronco-
grafia) :bron
gquiectasias.

PUD:destrui-
do, LSD:cav
BF, SM, espes-
samento pl.

1980:LSD cav
BF, SM, espes-
samento pl.
LSE:cav vazi
a.
1986:LSE cav
BF,SM, espes-
samento pl.
LSD:cav vazia.

LSE:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.’

SOROLOGIA

A.fumigatus NF

1 linha,

A.fumigatus PNE
2 linhas
2a antes da

cirurgia.

A.fumigatus SIC
2 linhas

1986

A.fumigatus CAV
1 linha

(cpe)

TTO.

PATOLOGIA

NF

PUD:destruido.
LSD:cav 9x5x3cm,
BF 35g,atelec-
tasia, fibrose,
PN cr,brongquiec
tasias cilindri
cas,bolha de en
fisema,aderén-
cias pl.

NF

BF 42g.

MICOLOGIA

D(aspirado
por FBC):hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus

D: hsr
C:A.fumigatus
(coldnias
brancas) .

EVOLUGAQ

Sintomati
co, 6m.

Boa

IDa 3 1i-
nhas,

5m.

Sintomati
co,hemop-
tise (=),
4m.

Boa

06



CASO

229
RV
24a
M, Pr
HSP

230
GVL
25a
F,Br
HSP

231
OSF
36a
M, Br
CML

232
WPBR
28a
M, Br
Ccs2

SINTOMAS

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
ha 5d.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,emagreci-
mento, febre,
dor HTE,disp-
néia,hd 1m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTD,
ha ém.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dor HTE, e-
magrecimento,
ha 3m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la

‘Tbe curada ha

2a

Tbc curada ha
Ta

Tbc curada ha
7a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

Pneumotorax
a esquerda,
LSE:cav,es-
pessamento

parede e pl.

LID:cav BF,
SM.

PUE:destrui-
do,espessa-
mento pl.
LSD:RFA.

SOROLOGIA

A.fumigatué
1 linha

A.fumigatus NF
2 linhas

A.fumigatus NF
1 linha

A.fumigatus NF
2 linhas

TTO.

PNE

PATOLOGIA

PUE:cav,reacgao
xantogranuloma
tose, fibrose, e
pitelizagao par
cial,infl sup
cr,atelectasia,
bronquiectasias
cilindricas,ade
réncias pl.

NF

NF

NF

MICOLOGIA EVOLUCAO

Nao recebemos Boa

material

NF Caso
recente

NF Caso
recente

NF Caso
recente

6



CASO

233
JSR
50a
M, Br
BP

234
NSV
22a
M, Pr
HSP

235
BRB
37a
M, Br
HSP

236
CASS
37a
M, Pr
HSP

237
MAS
38a
F,Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 3m.

Hemoptise (5+)
tosse, expecto
racao purulen
ta,dispnéia,
febre, emagre-
cimento,anore
xia,ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,emagreci-
mento,ha 4a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
astenia,ema-
grecimento,
dispnéia,

ha 3m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbec curada ha
la
Diabete melito

Histoplasmoss
(IDh positiva)
Hospitalizado

Tbc curada ha
ba

Tbc curada ha
5a

Tbc curada ha
8a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA.
Tomo:cav BF,
SM.

Infiltrado
intersticial.
LSD e LSE:
cav,NHA.LSE:
espessamento

pl.

LSE:RFA,cav
BF,espessa-
mento pl.

LID:duas cav
NHA.LSD:RFA.

LSD e LSE:
RFA. LSE:cav
BF,SM,espes-
samento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha-

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
1 linha

TTO.

RC

ANFB
EMB

NRH

NF

NRH

PATOLOGIA

NF

FBC:biéQsia

transbronquica,

infl sup cr,
metaplasia es-
camosa.

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

FBC; D:hsr
C:A.fumigatus

NF

NF

NF

EVOLUCA0

Sintomati
co,
2m.

Obito

Desconhe—
cida

Sintomati
co,hemop—-
tise (+),
3a.

IDa neg.

Caso
recente

¢6



CASO

238
JS
44a
M, Pr
HSP

239
MNS
32a
F,Pr
HSP

240

68a
M, Br
PPF°

241
JNS
49a
F,Br
HSP

242
EAM
39%a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,hda lsem.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
febre,ha 3m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 2a.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 3a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 2sem.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbe tratada ha
4a

Reativou tbc
(BAAR+)
Alcoolismo

Tbe curada ha
2a

Tbc curada ha
6a
DBPOC

Tbc curada ha
l4a
Cor pulmonale

Tbc curada ha
la

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:cav, BF,
SM, espessa-
mento pl.
LIE:opacida
des,micrond
dulos no
segmento su
perior.

PUE:destrui-
do.LSD:RFA,
cav BF,espes
samento pl.

LSD e LSE:
RFA.

PUD:destrui-
do.

LSD e LSE:
RFA,cavida-
des.

SOROLOGIA

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
1 linha

A, fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

SIC

EMB

SCC

RAD

NRH

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

EVOLUCAO

Caso
recente

Hemoptise,
S5m.

Sintomati
co,hemop-
tise (-),
la.

6bito,
hemoptise
(-),insuf
respiratd
ria,

S5m.

Desconhe~-
cida.

£6



CASO

243
AM
59a
M, Br
HSL

244
DP
62a
M, Pr
SC 8

245
JSS
45a
M, Br
PPF°

246
EDT
45a
F,Br
USB

SINTOMAS

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
febre,ha 4d.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
dor HTE,

ha 1lm.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
racao purulen
ta,emagreci-

mento,dispné~
ia,hd 3m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,hd 6m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada
DBPOC
Cardiopatia

Tbc curada ha
19a
Cardiopatia

.DBPOC

Tbc curada ha
16a

Tbc renal
BAAR (+) na
urina.

Tbc curada ha
10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA, cav,
espessamento
pl,BF.

LSE e LSD:
RFA. LSE:cav
BF, SM,espes-
samnto pl.

L.SD e LSE:
RFA. LSE:cav
BF,SM, espes~—
samento pl.

LSE:cav BF,
SM, espessa-
mento pl.

SOROLOGIA

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
5 linhas

A. flavus

1 linha
(cpe)

A.fumigatus
1 linha

A.fumigatus
2 linhas

TTO.

SCC

SCC

NF

NF

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Sintomati
co,
2m.

Desconhe~
cida.

Tratando
tbc re-
nal.

Caso
recente.

149



CASO

247
LAS
26a
M, Br
PPF°

243
AJR
60a
M, Br
HSP

249
TKF
49a
M, Br
"HSP

SINTOMAS

Hemoptise (-)

tosse, expecto
ragao purulen
ta, frag BF,a
dinamia,anore
xia,emagreci-
mento,ha 6m.

Hemoptise(5+)
hemiparesia
esquerda por
seqllela de
AVC,dispnéia,

caquético, 2m.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao achoco-
latada,emqgrg

cimento,ha 3m.

2.3.2.
GRUPO II

COLONIZACAO INTRACAVITARIA PULMONAR POR Aspergillus niger

D.PREDISPONENTE ACHADOS

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
2a
APNC

Tbc curada ha
lla :
Insuficieéncia
respiratodria
Alcoolismo
Desidratacgao

Tbc ativa
M.tuberculosis
isoladoc da cav
da BF,(asp brqg)
Oxalose pulmonar
e escarro
Alcoolismo
Pancreatite cr
Diabete
Hospitalizado

RADIOLOGICOS

LSE:cav BF
5cm livre.

PUE:destrui-
do,espessa-
mento pl,BF
em cav irre-
gular.

LID: (segm
superior)cav
10cm, parede
espessa, BF,
SM.Consoli-
dagoes no
LSD e LID

SOROLOGIA

NF

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

TTO.

CAvV
S5FC
ANFB

NF

NF

PATOLOGIA

BF marrom-escu
ra,muito fria-

vel.Parede cav:

invasao por hi
fas.Pneumonite
folicular fi-
brosante com
carnificagao.

NF

Bidpsia da pa
rede da cav:
¢cris.ox.ca.

MICOLOGIA

D: hsr
C:A. niger

NF

D: hsr e
cris.ox.ca.
C:A. niger

EVOLUGAO

Cura,
Sa.

ébito

6bito

96



CASO

250
ADO
56a
M, Br
HSP

251
JCS
49a
M, Br
HSP

252
PCBN
47a
M, Br
HSP

253
IAS
38a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 4a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,

cianose,ha 1la.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,e
magrecimento,
febre,ha 5m.

Hemoptise(2+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTD,
dispnéia,

ha 1la.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
8a

DBPOC
Insuficiéncia
respiratdria

Tbc pulmonar .
cronica (BAAR+)
DBPOC

Hospitalizado

Tbc curada ha
8a

Tbc pulmonar
cronica (BAAR+)
Hospitalizado
Alcoolismo
DBPOC

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD e LSE:
RFA. LSE:cav
BF.

PUE:destrui-
do.

LSD e LSE:
RFA. LSE:cav
BF,espessa-
mento pl.

PUD:destrui-
do, pequena
cav com BF.

SOROLOGIA

A. niger
1 linha:

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

A. niger
1 linhas

TTO.

NF

SCC

RAD

RAD

PATOLOGIA

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Obito

Sbito

Boa,
9m.

Em trata
mento pa
ra tbc.
Hemopti-
se (5+)
2a apos
diagndsti
co BF.

96



CASO

254
MAM
46a
M, Br
E-SC

255
ACB
59a
M,Br
HSP

256
JsC
56a
M, Br
HSP

257
JEM
34a
M, Pr
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao achoco-
latada,ha 1m.

Hemoptise (-)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,astenia,a-

norexia, ema-
grecimento,
ha 5m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha la.

Hemoptise (3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, febre,

ha 1lm.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbe curada ha
la

Diabete

APNC

Oxalose pulmo-
nar e no escaxr
ro
Hospitalizado

Bolhas de enfi-
sema

Ca bronquico
Diarréia
Desidratacao

Tbc curada ha
2a

Thc ativa
Oligofrenia
Hospitalizado

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav pare
de espessa,
BF, SM, espes~
samento pl.

LSD:consoli-
dagao,estri-
as fibrosas.

LSD:RFA,es-
pessamento
pl,cav pare
de espessa
e irregular.

LSD e LSE:am
plas cav.
LSE:cav,NHA
e cav BF.

SOROLOGIA

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

TTO.

LOB

RC

NRH

SCC

PATOLOGIA

LSD
tal
brg
com

mucoide grumo-
SO escuro.
6x3x1lcm irregu-
lar parede es-

pessa,BF 1g,fru

:pl parie-

espessada,
sg e sbsg,
material

tificagoes de

A. niger e cris.

ox.ca. GROCOTT:
hsr na parede da
cavidade.

NF

NF

NF

Cav

MICOLOGIA

Aspirado pul-
monar, D:hsr
e cris.ox.ca.
C: A. niger

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Boa.
Reativou
tbc 45°
dia pods-
operatd-
rio.

Desconhe-
cida.

Obito,
la.

Desconhe-
cida.
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CASO

258
RG
66a
F,Br
HSP

259
CKT
43a
M, Br
HPSP

260
IRV
36a
M, Pr
HPSP

261
REP
53a
M, Br
HSP

262
SLRL
23a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,ha 20d.

Hemoptise (+)
tosse,dor HTE,
adinamia, sudo
rese noturna,
febre, emagre-
cimento,ha 1la.

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragdo purulen
ta,emagreci-

mento,ha 10m.

Hemoptise(3+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dor HTE,
dispnéia,

ha 2m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,astenia,
dispneia,dor
HTE,ha 6ém..

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
S5a

Diabete
Hipertensao

Tbc curada ha
la

Alcoolismo
Hospitalizado
na divisao de
toxicos.

Tbc curada ha
13a

Insuf renal cr
S. nefrética
Hospitalizado

Tbc curada ha
2a

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav BF,
SM.Espessa-
mento pl a-
pical.

LSE:(12/79)
espessamen-
to pl,cav BF,
sSM; (09/80),
lise esponta
nea ga BF.

LSE:baV pare.
de espessa,
BF, SM.

LSE:RFA,es- .
pessamento
pl.

LSD e LSE:
RFA,LSE:es-
pessamento
pl,cav BF, SM.

SOROLOGIA

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

A. niger
1 linha

A. niger
2 linhas

TTO.

RC

sSIic

ScC

SCC

NRH

PATOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

MICOLOGIA

NF

NF

NF

NF

NF

EVOLUGAO

Obito,
AVC

Boa,
Reativou
tbc em
09/80. .

Desconhe-
cida.

Hemopti-
se (+),
10m.

Desconhe~
cida.
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CASO

263
MDF
55a
M, Pr
HSP

264
vaJg
38a
M, Pr
HC

265
LRC
5la
F,Br
HNSS

SINTOMAS

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao achoco-
Jatada,anore-
xia,emagreci-
mento,adinami
a,dor abdomi-
nal,ha 2sem.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,astenia,e-
magrecimento,
ha 3m.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, febre,

ha 1m.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc no ultimo

mes de tratamen

to
Corticoterapia

Hepatite medica

mentosa
Oxalose pulmo-
nar e renal
Diarréia .
Caquexia
Hospitalizado

Tbc curada ha
6m

Pneumonia
Diabete
Oxalose pulmo-
nar

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav 6x5x
4cm,limites
imprecisos e
parcialmente

arejada.Espes

samento pl a
pical e cis-
sural .Conso-
lidacao,es-
trias.

LSE:segm api
co-post.,cav
6x8cm BF, SM.

LID:cav BF,
SM.

SOROLOGIA

NF

A. niger
1 linha

A. niger
NF
A.fumigatus

(=)

TTO.

NF

SEG

L.OB

PATOLOGIA

LSD:cav reves-
timento inter-
no pardo negro,
ora liso ora
granuloso, com
areas de aspec-
to necrdtico e
hemorragico.Na
luz fragm BF.
Cris.ox.ca peri
cavitarios e tu
bulos renais.

Frag. pulmao:cav
5x3x4cm, BF, pare-

de cinzenta, irre .

gular e fibrosa,
infiltragao lin-
focitaria.Bron-
quiectasia.

_Bronguiectasia

sacular,bron-
quiolite e cav
BF.Grande n?

de cris.ox.ca

e frutificacoes
de A. niger.

MICOLOGIA

D: hsr e
cris.ox.ca. .
C:A. niger

D: hsr
C: negativa

D:cortes BF
hsrf A.niger
e cris.ox.ca.
C:NF,material
colocado em
formol.

EVOLUCAO

ébito,
insuf re-
nal.

Cura,
IDa neg,
2m.

Cura,
2a.
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CASO

266
AVF
34a
M, Br
CMPA

267
OMOG
37a
F,Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao achoco-
latada,grumos
microscopicos
de BF,ha 2m.

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragdao purulen
ta,anorexia,a

dinamia, ema-
grecimento,
ha 1m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la

Diabete
Oxalose

no es-
carro .

Abscesso pulmo-
nar ha 2a
Epilepsia

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LIE:cav BF,
SM.

LIE:consoli-
dagoes e es-
trias fibro-
sas.

SOROLOGIA TTO.
A. niger SEG
(=)

A. flavus

(-)

A.fumigatus

(=)

(cpe)

A. niger NRH

1 linha

PATOLOGIA

‘ LIE:segm sup:

cav 2x2xlcm BF.

Grande numero

de cris.ox.ca e

frutificacoes de
A. niger

NF

MICOLOGIA

D: hsrf

A. niger e
cris.ox.ca.
C:A. niger

NF

EVOLUGAO

Boa

Desconhe-
cida.

00T .



CASO

268
JB

55a
M, Br
HSP

269
PRS
55a
M, Br
HSP

270
LTC
51a
F,Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, dispnéia,
astenia,anore
xia,emagreci=-
mento, febre,
h& S5Sm.

Hemoptise (-)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,hiperter-

mia,astenia,a
norexia,

ha la.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,emagreci-

mento, prostra
c3o,ha 6a.

COLONIZAGAO

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Tbc ativa
(BAAR +++)

Tbc curada ha
la

Oxalose pulmo-
nar

Tbc curada ha
12a
Oxalose pulmo-
nar

2.3.3.

GRUPO

IIX

INTRACAVITARIA PULMONAR

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:cav pare
de espessada
BF,SM.Conso-
lidagoes no
PUD e LIE,

cav LMD.Der-
rame pleural
bilateral.

PUE:destrui-
do.Espessa-

mento pl.BF,
SM em grande
cav no cul-

men.

LSE:RFA, cav
BF 5x3cm.SM,

' espessamento

pl.

SOROLOGIA

A. flavus
1 linha

A. flavus
1 linha

A flavus

2 linhas
A.fumigatus
1 linha

TTO.

SIC

PNE

LOB

POR Aspergillus flavus

PATOLOGIA

NF

Pl espessada.
LSE:cav 9x6cm
BF 27g.BP sup
cr e muitos
cris.ox.ca.

Cav poésnecrdti
ca,segmento a-
pico-posterior
do PUE, 6x4x3cm
paredes ora 1i
sa, ora trabe-
culada,BF 7qg.

Bronquiectasi-

as cilindricas,

aderéncia pl
fibrosa.

MICOLOGIA

NF

D:cortes BF
hsrf

A, flavus e
cris.ox.ca.
C:NF,material
colocado em
formol.

D: hsr e gran
de numero de
cris.ox.ca.
C: A. flavus

EVOLUCAO

N3o teve
mais he-
moptise.
IDa neg,.
4m.

Obito,
15° dia
pés-opera
tério.

Cura,
la.

I0T



CASO.

271
AEF
M, Br
HMD

272
ESS
34a
F,Br
HSP

273
LKC
52a
F,Br
HSP

274
IRS
4la
F,Br
HR

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta com raias
de sangue, ema
grecimento,a-
norexia, febre,
ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, emagreci
mento,ha 2d.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 14d.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, frag BF,
ha 10m.

Febre.

D.PREDISPONENTE
C.ASSOCIADA

Tbc curada ha
30a

Recidiva (BAAR+)
héd 10a,curada
Oxalose pulmonar

Tbec curada ha

10a

Tbe curada ha

18a

Tbc curada ha
20a

Ca de mama ha
4a

Rédio, cortico
e azatioprino-
terapias
Poliomiosite
Diabete mélito
Hialohifomicose

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:cav pare
des espessas
e superficie
interna par-
cialmente 1lo
bulada, BF, SM.

LSE:cav BF,
espessamento
pl,SM.

LSE:RFA,cav
BF, espessa-
mento pl.

(2/86)LSE:
RFA,cav BF,
SM. '

(10/86)PUD:
nédulos;in-
filtragao tu
mescente, LM.
(12/86)PUD:
remissao par
cial das le~’
soes.

SOROLOGIA TTO.

A. flavus LOB

2 linhas ,

A.fumigatus

(=)

A. niger

(=)

(cpe)

A, flavus CAV

1 linha

A. flavus LOB

1 linha

IDa neg SIC
KETO
400
mg/d

PATOLOGIA

Cav pds-necrd
tica 8cm, infl
sup €r,hemorra
gia, fibrose.
Pneumonite cr,
fibrose,atelegc
tasia,dilatagoes
bronquicas, ade-
réncias pl.

N3ao foi encon-
trada BF no
ato cirurgico.

LSE:pneumonite
cr,atelectasia,
extensa fibrose,
bronquiectasias,
obstrugdes bron
quicas cicatri-
ciais,bolhas e
aderéncias pleu
rais fibrosas.

NF

MICOLOGIA

D:hsr e gran-
de numero de
cris.ox.ca.
C:A. flavus

NF

Nao foi encon
trado BF na
pega cirurgi-
ca.

Fragm BF no
escarro e la
vado bronqui-
co; D:hsr
C:A. flavus

ATCP-D:hsr e
dilatagdes in
tercalares e
terminais.

C: P. Bovdii

EVOLUCAC

Empiema,
obito.

Boa

Cura,
6a.

Lise es-

pontanea.

Melhora
clinica,
2m.

¢0T -



CASO

275
DFL
66a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
astenia, ema-
grecimento, fe
bre,ha 3m.

COLONIZAGAO

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc ativa

2.3.4.
GRUPO
INTRACAVITARIA

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA,con-
solidagoes
nodulos e es
trias. LID:
consolidagoes
cav NHA.

SOROLOGIA

P. boydii

PATOLOGIA

LSD:cav 5x4x3
cm,BF. LID:cav
3cm, contendo
substancia se-
mifluida,amare
la escura, BAAR
{(+),encontrado
em ambos 0Os
pulmoes e na
parede da cav.

POR Pseudallescheria boydii

MICOLOGIA

D: hsr e espo
ros pirifor-
mes.

C:P. boydii

EVOLUCAO

6bito

€0T -



CASO

276
AM

68a
M, Br
PPF°

277
AL
51a
M, Br
PPF°

278
RMP
33a
M, Br
PPF°

279
1IDMB
29%a
F,Br
PPF°

2.

3.5.

GRUPO V

COLONIZACAO INTRACAVITARIA PULMONAR FUNGICA NAO ESPECIFICADA

SINTOMAS

Hemoptise (-)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,ha 20a.

Hemoptise (-)

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,frag BF,
hd 8a.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ra, febre, dor

HTE,ha 2a

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Nega

Nega

Tbc curada ha
13a

Tbc curada ha
10a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:massa
10x8x6cm, con
torno liso,
pequenas cal
cificacoes no
interior.

Descoberta
radiologica:
LID:nddulo 4

‘cm,contornos

circunscri-
tos,sem cal-
cificagoes.

LSE:RFA,cav
BF, SM.

PUE:destrui-
do.

Tomo:ndao mos
trou BF:

SOROLOGIA

NF

NF

IDa neg

NF

TTO.

SIcC

SEG

LOB

PNE

PATOLOGIA

NF

Frag pulmao:
cav 3cm,con-
tendo materi-
al pastoso, pa
rede fibrosa

e necrotica,
infl cr,parci-
almente epite-
lizada.

LSE:destruido,
pl espessada,
cav 5cm BF.

PUE:cav no api
ce 2cm,BF.Bron-
quiectasias,es-
pessamento pl,
fibrose,colapso.

MICOLOGIA

ATCP;
C: hsr
C: NC

Cortes mate-
rial intraca
vitario,
D:hsr

C:NF

D: hsr
C: nao cres-
ceu.

D:cortes BF,
hsr
C:NF

EVOLUGAO

Sintomati
co,
la.

Boa

Boa

Cura,
8a.

Fot



CASO

280
ER
64a
F,Br
PPF?°

281
HK
38a
F,Br
PPF©°

282
LASV
28a
M, Pr
PPF°

283
CL
58a
F,Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (2+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,anorexia,
astenia,ema-
grecimento,
ha 1la.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, febre,aste
nia, suores no
turnos,ha 2m.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,dor HTD,
ha 1m.

Hgmoptise(3+)
ha 3m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
2a

Abscesso pulmo-
nar curado ha
3a

Tbc curada ha
4a

Tbc curada ha
la

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSE:cav BF,
SM.

LSD:esvazia-
mento por
broncopneumo
nia.

LSD:RFA,cav
paredes 1i-
sas,nao se

obsexrva BF.

LSE:cav BF,
SM.Espessa-
mento pl.

SOROLOGIA

NF

NF

NF

NF

TTO.

RC

PNE

PNE

LOB

PATOLOGIA

Fibrobroncosco
pia com biopsi
a:frag BF.

PUD:cav 6cm no
LS,BF, na pare
de de zona de
granulagao, vas
culite.Espessa
mento pl.

LSD:cav 2x3cm,
fragm BF. LID:
segm sup cav
3x4xcm oblite-
rado por BF.

‘LSE:cav BF,no

segm apico-pos-
terior,parcial~
mente epiteliza
do,comunica-se
com brg sbsg.A-~
telectasia, fi-
brose,espessa-
mento pl.

MICOLOGIA

D:cortes BF,

hsr
C:NF

D:cortes BF,
hsr
C: NF

D: cortes BF,
hsr
C: NF.

D:cortes BF,
hsr
C:NF.

EVOLUGAO

6bito

Boa

Cura,

Boa

SOT



CASO

284
EEA
23a
F,Br
PPF°

285
AM
45a
M, Br
PPF°

286
RR

43a
M, Br
PPF°

287
JMSO
35a
M, Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta, emagreci-
mento,ha 6m.

Assintomati-
co

Hemoptise (+)
astenia, ema-
grecimento,
ha 2a.

Hemoptise (+)
astenia, dor
HTD,ha 3m.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Nega

Tbe curada ha
8a.

Tbc e empiema
curados ha 8a

Tbc curada ha
2a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LIE:ndodulo 4
cm na medula
do segm ba-
sal posteri-
or, SM, parede
fina.

LSD:cav 4x2x
2 c¢cm parede

espessa, BF,

SM.

Acentuado pa
quipleuris,
parcialmente
calcificado
a direita.
LSE:RFA, cav
BF.

LSD:RFA,cav
grande, pare-
de espessa,
BF, SM, espes-
samento pl.

SOROLOGIA

NF

NF

NF

NF

TTO.

PIR

LOB

CAvV

LOB

PATOLOGIA

Pirdmide basal

esquerda cav

3x3x2cm, comuni
ca-se brqg sbsg,

BF.Parenquima

sem alteracgao.

LSD:cav 3cm,pa
rede anfratuosa,
BF,comunica-se
com brg,espessa

mento pl.

Varios fragm BF,

pesando 2g em

conjunto, pardos,
grosseiramente

granulares.

LSD:cav 5cm,

- conteudo féti-

do,em parte

pardo granuloso

e no restante

mais fluido.Co-

munica-se com
brgq sbsg.

MICOLOGIA

Di:cortes BF,
hsr
C:NF.

D:cortes BF,
hsr
C:NF.

D:cortes BF,
hsr
C:NF

D:cortes BF,
hsr
C:NF

EVOLUGAO

Boa

Boa

Cura,
7a.

Cura,
13a.

90T.



CASO

288
PFP
40a
M,Br
PPF°

289
LAMC
30a
M,Br
HSB

290
ULM
52a
M, Br
PPF°

291
MGF
39a
M, Br
HSP

SINTOMAS

Hemoptise (-)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha 5m.

Hemoptise(3+)
refere que o
sangue vem da
direita,

ha 4m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, abundante,
fétida,ha 2a.

Hemoptise(4+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 3a.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Nega
Diabete

Nega

Tbc curada ha
la

LOB superior
direita

Tbc curada ha
15a

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:nddulo 3
cm na medu-
lar do segm
anterior.

LSD:nodulo 2
cm.Tomo:cav
BF, SM.

LM e LID:des
truidos por
fibrose,acen
tuado espes-
samento pl.

LID:RFA,cav
com NHA,es-
pessamento
pl.

SOROLOGIA

NF

IDa neg

IDa neg

IDa neg

TTO.

LOB

LOB

BIL

PNE

PATOLOGIA

LSD:cav 3cm pa
rede espessa,
BF,pneumonite
cr e granuloma
tipo corpo es-
tranho.

LSD:cav 2cm, BF.

LM e LID:des-
truidos por
pneumonite,ate-
lectasia, fibro-
se, bronquiecta-
sia.Segm superi
or:cav 5cm BF 6g,
de odor fetido.

PUD:espessamen-—
to pl, pneumoni-
te cr,atelecta-
sia,bronguiecta
sias,bolhas de
enfisema,cav 12x
5x3cm Bf 5g,de
cor preta,com-
pacta.

MICOLOGIA

D:cortes BF,
hsr
C:NF

D:cortes BF,
hsr
C:NF

D:hsr
C:nao cresceu
ém cultivo.

D:hsr
C:nao cresceu

EVOLUGCAO

Cura.
dbito co
ma diabe
tico,

6a.

Boa

6bito no
11° dia
poés-opera
torio.

Cura,
4a.
IDa neg.

LOT .



CASO

292
SGV
4]a
F,Br
HSP

293
JL

42a
M, Br
PPF°

294
MTB
32a
F,Br
PPF°

295
JLC
23a
F,Br
PPF°

296
JPS
6la
M, Br
Cs 3

SINTOMAS

Hemoptise (-)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,frag: BF,e
magrecimento,
ha 2m.

Hemoptise (-)
tosse,expecto
ragao mucodide,
dor HTE, ema-
grecimento,

hd 1m.

Hemoptisa (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta, dor HTD,
ha la.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 1m.

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,frag.. BF,
ha 9a.

D.PREDISPONENTE
C. ASSOCIADA

Tbc curada ha
la
Alteragao men-
tal

Nega

Tbe curada ha

9a

Tbc curada ha

3a

Tbhc

curada ha
10a -

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LIE:cav par-
cialmente
preenchida
por BF, SM;
LSD:cav BF,
SM, espessa-
mento pl bi
lateral.

LSE:RFA

LSD:RFA.
Tomo:cav BF,
SM.

PUE:destrui-
do por ate-
lectasias, a-
reas bolho-
sas e bron-
gquiectasias
cilindricas.

LSD:RFA,cav
BF, SM.

SOROLOGIA

IDa neg

NF

IDa neg

NF

IDa neg

TTO.

ScC

LOB

LOB

PNE

SIcC

PATOLOGIA

NF

LSE:cav lcm,EF,
pneumonite cr,
fibrose.

LSD:cav 3x2cm

BF 3g,orla supu
rativa cr,fibro
se,atelectasia.

PUE:destruido,

espessamento
pl,bronguiecta
sias,LS:cav 10
cm, fragm BF.

NF

 MICOLOGIA

D:fragm BF
do escarro,
hsr

C:NF

D:cortes BF,
hsr
C:NF

D:cortes BF,
hsr
C:NF,material
colocado em
formol.

D:cortes BF,
hsr
C:NF.

D:fragm BF
no escarro,
hsr

C:NF

EVOLUCAQ

Desconhe-
cida.

Boa

Cura,
2a.

Boa

Sintomati
co, hemop-
tise (-),
2a.

IDa neg.

80T



CASO

297
ASGS
42a
M, Br
PPF°

298
RCA
43a
M, Br
HSL

299
HPSF
64a
F,Br
PPF°

SINTOMAS

Hemoptise(3+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,ha la.

Hemoptise(3+)
anorexia,aste
nia,dispneia,

dor HTE,ha 8a.

Hemoptise (+)
tosse,expecto
ragao purulen
ta,de odor fé
tido, ha la.

COLONIZAGAO

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Nega

Diabete

Abscesso pulmo
nar

(LIE) 1973
Diabete

2.3.6.
GRUPO VI

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA.

.

g
"
-

LSE:atelec-
tasia,esteng
se dos bron-
quios segm

ant. e lingu’

lar.

LIE:cav re-
tengao de
secregoes.

INTRACAVITARIA

SOROLOGIA

NF

IDa neg

A.israelii
Neg (CDC).

NF

TTO.

LOB

LOB
1979

LOB
1984

LOB

PULMONAR ACTINOMICETICA

PATOLOGIA

LSD:pl espessa
da,cav multilo
culada,parcial
mente epiteli-
zada,comunica-

se com brqg sbsg,

macrocolonia (5
x4cm)de germes.

Infl cr inespeci

fica.

LSD:cav 10x6x4

cm, "bolas intra

cavitarias".

LIE:grande cav

contendo macro-
colonia(610g)de

germes filamento

sos finos.

LIE:cav septa-
da,contendo se
cregoes e nume

rosas macrocold

nias de germes.

o

MICOLOGIA

Filamentos
finos(l m)
Gram (+) e
nao AAR.

Filamentos fi
nos(1l m) Gram
(+) e nao AAR.

Filamentos
Gram (+) e nao
AAR;granulos
actinomicdti-
cos (CDC).

Filamentos
delgados (1 m)
Gram(+) e nao
AAR.Graos ac-
tinomicéticos
(coe).

EVOLUGAO

Boa

Recidiva

Boa

Boa

60T



CASO

300
JMA
65a
M, Br
HL

SINTOMAS

Hemoptise (+)
tosse, expecto
ragao purulen
ta,dispnéia,
ha 5a.

D.PREDISPONENTE

C. ASSOCIADA

Diabete
DBPOC

ACHADOS
RADIOLOGICOS

LSD:RFA.

LN )

SOROLOGIA

IDa neg

‘TTO.

LOB

PATOLOGIA

LSD:abscessos
e cav conten-
do grande nu-
mero de pEque
nas colonias
de germes, pa-
rede e pleura
espessadas.

MICOLOGIA

Filamentos
finos(1l m)
Gram(+) e nao
AAR.
A.israelii na
imunofluores-
céncia (CDC).

EVOLUGAO

Boa

0Tt



2.4. RESULTADOS

Trezentos pacientes portadores de colonizagao intracavitaria
pulmonar foram investigados num periodo de 10 anos. Eles eram
oriundos de 29 servigos médicos, sendo 164 (55%) do Hospital
Sanatorio Partenon (HSP) e 82 (27%) do Pavilhao Pereira Filho (PPF°).
Cada caso tem a sigla do servigo de origem (cf. Casuistica, 2.3.). A
Lista de Abreviaturas permite sua identificagao. A tabela 5 distribui

os casos em seis grupos, segundo os agentes etioldgicos.

Tabela 5: colonizagao intracavitaria pulmonar,
segundo o agente etiologico

Grupo Agente etioldgico ne 3 dizligigs*
I A. fumigatus 246 82,0 1-246
I1 A. niger 21 7,0 247-267
ITT1 A. flavus 7 2,3 268-274
TV P. boydii 1 0,3 275
v Fungo (**) 21 7,0 276-296
VI Actinomiceto (**x) 4 1,3 297-300

* ver Casuistica (2.3.) e Anexo 4 ;(**) nao foi
identificado espe€cie; (***) um caso de A. israelii.

Os grupos I (A. fumigatus) e II (A. niger), 246 e 21 casos

respectivamente, constituiram o objeto de estudo.

2.4.1. Caracteristicas clinico-radiologicas

A idade dos pacientes variou em 18 e 79 anos, sendo a média
das idades de 43,6 * 13,6 anos. Nao houve diferenga estatisticamente

significativa entre os grupos I e II.
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Os pacientes tiveram distribuigao de 66,3% no sexo masculino
e 33,7% no sexo feminino, mostrando associagao estatisticamente
significativa entre o sexo masculino e a infecg¢ao pelo A. niger
(RC = 3,28; p<0,05).

Quanto a cor, 73,8% dos pacientes eram brancos e 26,2% eram
pretos; nos grupos I e II estas proporgoes foram respeitadas.

Com respeito ao volume e fregtiencia das hemoptises, ver tabela

6. A hemoptise fulminante teve igual distribuigao nos grupos I e II.

Tabela 6: CIPA - fregfiéncia e volume das
hemoptises
Hemoptise Grupo I e TI
ne %
auséncia 23 8,6
escassa e infreqgtiente 140 52,4
escassa e freqliente 12 4,5
profusa e infreqliente 75 28,1
profusa e freqliente 9 3,4
fulminante 8 3,0
Total 267 100,0

A expectoracao foi purulenta, nos dois grupos, em 69,7% do
total de casos (ver Tabela 7). Por outro lado, somente o0s pacientes
com A. niger apresentaram cristais de oxalato de calcio no escarro
(casos 249, 254 e 266) e um de oxalose sistemica (caso 263),
perfazendo 19% do grupo II.

O tempo médio de sintomas foi de 14,8 * 28,6 meses, ocorrendo
casos de pacientes assintomdticos e outros com até quase duas

décadas de sintomatologia. O tempo de sintomas nao apresentou
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Tabela 7: CIPA - caracteristicas das expectoragoes

Expectoracio A. fumigatus A. niger
ne¢ % ne %

Ausencia 56 22,8 2 9,5

Mucoide 2 0,8 - -

Purulenta 172 69,9 14 66,7

Purulenta e

fragmentos 15 6,1 1 4,8

de BF

Achocolatada 1 0,4 1 4,8

Achocolatada e

cristais de - - 3 14,3

OoX ca

Total 246 100,0 21 100,0

BF= bola fungica; ox ca= oxalato de calcio

diferenga estatisticamente significativa entre os grupos I e II.

Por outro lado, pelo tempo de sintomas, verificamos que a
maioria dos pacientes se infectou na comunidade (96,6%). Nos casos
de infecgao nosocomial, é estatisticamente significativa a
predominancia da CIPA por A. niger (RC = 150,8; p< 0,001).

Os achados radiologicos foram considerados caracteristicos em
69% dos casos, nao tendo sido verificado diferenga significativa
entre os dois grupos. A localizagao nos pulmoes pode ser vista na

tabela 8.
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Tabela 8: CIPA - localizagao radioldgica das lesoes
Local Grupos I e I1I
n¢ %
Lobo superior direito 133 (5) 49,8
Lobo superior esquerdo 93 (19) 34,8
Pulmao esquerdo* 14 5,2
Pulmao direito¥* 13 4,9
Lobo inferior esquerdo 8 3,0
Lobo inferior direito 5 (2) 1,9
Lobo médio 1 0,4
Total 267 (26) 100,0

* nao foi possivel identificar o lobo; ( ) 26 casos
de bolas fungicas multiplas, todas do grupo I.

2.4.2. Doencga predisponente

A tuberculose fol a doenga predisponente mais freqllente (92,1%)
em ambos os grupos, ver tabela 9.

A historia terapeutica da tuberculose pode ser observada na
tabela 10.

Quanto ao tempo de cura da tuberculose, observou-se uma média
de 74,8 * 81,5 meses, o que demostra uma distribuicao assimétrica,
com grande variabilidade entre os casos. Ha uma diferencga
estatisticamente significativa entre o tempo de cura da tuberculose
no grupo do A. fumigatus (78,4 * 82,8 meses) e no grupo do
A. niger (32,3 * 47,3 meses), p<0,002.

A tuberculose estava ativa em 11 pacientes, sendo gque 7 eram
do grupo I e 4 do grupo II. Observou-se que a chance destes pacientes
apresentarem concomitantemente uma CIPA é maior no grupo do A. niger

(RC = 8,03; p< 0,001).
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Tabela 9: CIPA - doenga predisponente nos 267

pacientes*
Doenca Grupo I e II
n? %

Tuberculose 246 92,1

Pneumonia 4 1,5

Bolha de enfisema 3 1,1

Bronquiectasia 2 0,7

Fibrose actinica 2 0,7

Histoplasmose 2 0,7

Asma bronquica 2 0,7

Abscesso pulmonar 1 0,4

Pneumotocele 1 0,4

ABPA 1 0,4

Granuloma eosindfilo 1 0,4

Total 265 99,3

* em dois casos (0,7%) nao havia doenga

predisponente; ABPA = aspergilose broncopulmonar

alérgica.
Tabela 10: CIPA - histdria terapéutica da tuberculose
Tuberculose A. fumigatus A. niger

ne % ne 2%

Curada 216 87,8 13 61,9
Sem histdria 18 7,3 3 14,3
Ativa em tratamento 7 2,8 4 19,0
Inativa em tratamento 5 2,0 1 4,8

2.4.3. Condigoes associadas e acidose

Em 102 pacientes (38%) observaram-se 141 condigoes clinicas

associadas a CIPA. A tabela 11 mostra as 8 mais freqglientes.
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Tabela 11: CIPA - relagao das 8 principais condigoes
associadas
o . .
Condicio ne A. fumigatus A. niger
casos e Py e >

Cristais de oxalato de

calcio na BF 24 19 276215 1ot 343
DBPOC 16 13 1,816 3 97 07
Alcoolismo 15 11 5727 4 1279 U0
Diabete mélito 12 7 o 91 5 1671 31,3
Insuficiencia cardiaca 12 12 16 Te _ -

Hipertensao arterial 7 6 08 %o 1 3,2 6%
Corticoterapia 7 6 o8& Ho 1 372 6.3
Asma bronquica 6 6 o8 o - -

BF: bola fungica

Destes 102 pacientes, 12 tinham diabete mélito do tipo II.
Existe uma chance estatisticamente significativa de que o paciente
com esta condigao associada a CIPA tenha como agente etioldgico
A. niger (RC = 10,67; p< 0,001).

As condigoes associadas que poderiam causar acumulo de acidos
(diabete mélito, insuficiéncia renal, DBPOC, asma bronguica,
alcoolismo, amiloidose, diarréia, hepatite medicamentosa, caquexia)
estavam representadas em 19,5% dos pacilientes. Nestes, houve uma
assocliagao estatisticamente significativa com A. niger (RC = 8,63;

p< 0,001).

2.4.4. Sorologia e micologia

Os achados diagndsticos soroldgicos e micoldgicos das CIPA
por A. fumigatus e A. niger estao na tabela 12. Com respeito ao

achado de frutificagoes aspergilares foram computados os resultados
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Tabela 12: CIPA - especificagao diagndstica para A. fumigatus
e A. niger.

Aspergillus Casos Imunodifusao Exame direto Cultivo
n?/pos. (%) BF/frut. (%) n?/pos. (%)
A. fumigatus 246 232/215 (93) 140/39 (28) 122/109 (89)
A. niger 21 18/17 (94) 7/3 (43 6/5 (83)
frut= frutificagoes aspergilares; pos.= positivo; BF= bola ﬁkgica.

do exame micoldgico direto juntamente com os do histopatoldgico.

2.4.5. Tratamento cirurgico

Da série, 134 pacientes foram operados (50,2%), ver tabela 13.
Destes, verificou-se uma diferenga estatisticamente significativa para
a cirurgia nos pacientes com A. fumigatus (RC = 3,5; p< 0,02). Além

disto, 5 pacientes (2%), deste grupo, sofreram uma segunda intervencgao

cirurgica.

Tabela 13: CIPA - tipos de cirurgias em 134 pacientes

operados
Cirurgia A. fumigatus A. niger
ne % n?g %

Lobectomia 50 , 20,3 . . 2 9,5
Pneumonectomia 35 14,2 - -
Cavernostomia 31 (2) 2,6 (0,8) 1 4,8
Bilobectomia 8 (1) 3,3 (0,4) - -
Segmentectomia 4 (1) 1,6 (0,4) 2 9,5
Lobectomia e

. 1 0,4 - -
Segmentectomla
Pleurostomia - (1) - (0,4) - -
Total 129 (5) 52,4 (2,0) 5 23,8

( ) segunda cirurgia.
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2.4.6. Tratamento clinico

Realizaram tratamento clinico 36 pacientes (13,5%). N3ao houve
diferenga estatisticamente significativa entre os dois grupos. O
tratamento mais realizado foi a embolizagao de artérias bronquicas,

o que perfaz 58,3% desta modalidade de tratamento.

2.4.7. Evolugao

O seguimento de 16 pacientes nao cirirgicos e que realizaram
embolizacdo de artérias bronquicas mostrou que este tratamento
sintomatico da hemoptise nao foi efetivo em 49,9% dos casos. Tres
pacientes morreram de hemoptise fulminante e 5 continuaram sangrando.

Na série, 49 pacientes (18,4%) evoluiram para o obito. Destes,
verificou-se uma diferenga estatisticamente significativa para o

exito letal nos casos de CIPA por A. niger (RC = 3,1; p«0,02).
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3. COLONIZAGCAO INTRACAVITARIA PULMONAR POR Aspergillus niger
3.1. Literatura

Ha poucas evidéncias de que as espécies do grupo A. niger
tenham significancia primdria como agentes de doencas, mesmo sabendo
que sao comuns e amplamente distribuidos no meio ambiente (AUSTWICK,
1977; YOUNG, 1972).

Comparativamente ao A. fumigatus, os conidios s3o maiores
(tabela 14) e além disso sao menos livres, mantendo-se em cadeia ou
ligados ao substrato (SINSKI, 1985). A menor termotolerancia (tabela
14 ) condiciona uma menor patogenicidade (SINSKI, 1985). Estudo
experimental em camundongos suporta a idéia de diferenga no potencial
patogénico segundo o grupo aspergilar envolvido: o dano tecidual
pulmonar € marcado no A. fumigatus, moderado no A. flavus e pequeno

no A. niger (BHATIA & MOHAPATRA, 1969).

Tabela 14: termotolerancia e diametro
conidial de grupos de Aspergillus

Grupo Temperatura Diametro do
p maxima (°C) conidio (Mm)
A. fumigatus 50 - 52 3,0
A. niger 44 6 -
A. flavus 42 5 -

Dados retirados de SCHOLER, 1974.

Esta diferenga de magnitude reacional, como observa BETHUNE &
MOFFATT (1933) ja tinha sido verifidada por RENON em 1893, que
atribuia a mais rapida fagocitose, pelos macrofagos alveolares, dos

conidios do A. niger, determinando a natureza regressiva da infeccgao.



Revisao da literatura até 1965 refere somente uma dezena de
relatos de aspergilose pulmonar humana por A. niger (AUSTWICK, 1977).

A infecgao é, usualmente, caracterizada por uma colonizagao
localizada, como na otite externa (STUART & BLANK, 1955); na sinusite
(GRIGORIU et alli, 1979); na bola fﬁngica nasal (NIME & HUTCHINS, 1973,
caso 2; SAFFER et alli, 1983), ou na bola fﬁngica pulmonar-
intracavitaria (NIME & HUTCHINS, 1973, casos 1 e 3) ou bronquica
(CHANDLER et alli, 1980). Mais raramente o fungo pode ter uma
caracteristica semi-invasiva (BINDER et alli, 1982; GEFTER et alli,
1981b),caracterizando a aspergilose pulmonar necrosante cronica
(UTZ et alli, 1959; SEVERO et alli, 1978; VERNET et alli, 1980;
KAUFFMAN et alli, 1984) ou a aspergilose bronquica necrosante
pseudomembranosa (PERVEZ et alli, 1985). Usualmente estes Ultimos
pacientes tém algum tipo de imunodeficiéncia. Como achado inusitado
temos a aspergilose invasiva, que pode surgir como complicagao de
infeccao bacteriana (EDGE et alli, 1971); associada.a tuberculose e
histoplasmose (POLLAK & ORTEGA, 1967); secunddria a tuberculose
pulmonar, ocasionando empiema (REYES et alli, 1979) ou com aspergilose
invasiva consequente a bola fungica (MONTES, 1963); ou ainda
complicando cirurgia cardiovascular (MAHVI et alli, 1968; MOORE et
alli, 1984); ou apds quimioterapia para leucemia (GERCOVICH et alli,
1975); e finalmente como doenca primaria em hospedeiro aparentemente
normal (TOIGO, 1960). Curiosamente, SYMMERS (1974) documenta, em
abscesso pulmonar, secundario a aspergilose invasiva, a reagao
histopatoldgica do corpo asterdide. Ocasionalmente tém sido relatados
casos de aspergilose cutanea: como infecgao primaria (CAHILL et alli,

1967); como agente secundario em paciente queimado (PANKE et alli,
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1979) ou em diabético (REYES & RIPPON, 1984). Ha& ainda referéncias
sobre aspergilose broncopulmonar alérgica por A. niger (SANDHU
et alli, 1979; CHAPARAS et alli, 1980; COLEMAN & KAUFMAN, 1972)

e infecgao ocular (ARMALY, 1985).

O A. niger tem sido o agente de colonizag¢ao intracavitaria
pulmonar em pequeno numero de casos (Tabela 15). A documentacao
etioldogica tem sido variavel e em alguns casos pode ser questionada.

O principal critério é o isolamento do fungo do material intracavitario.
A observacao das frutificagoes caracteristicas é achado suficiente.
Somente com esta informagao alguns casos foram relatados (CHANDLER

et alli, 1980; RIPPON, 1982; OKUDAIRA, 1985).

A reagao de precipitagao com o antigeno especifico é outro
critério (LONGBOTTOM et alli, 1964). Triando imunoclogicamente os casos,
YARZABAL et alli (1973) descobrem um caso no Uruguai e posteriormente
(1974) outro no Chile, concluindo que os testes imunoldgicos permitem
o reconhecimento das formas atipicas de CIPA. Na mesma linha de
pesquisa, RETAMAL et alli (1984) descobrem outros 4 casos no Chile.

0 isolamento do fungo do escarro nao permite caracterizacao
diagnostica. O A. niger pode ser isolado em até 18% do escarro de
pacientes com histdoria de tuberculose (JAIN et alli, 1982). Deve-se
procurar saber se o fungo estd sendo eliminado sob a forma de
fragmentos de bola fungica (SEVERO et alli, 1978) ou se esta
acompanhado de cristais de oxalato de calcio (FARLEY et alli, 1984;
FARLEY et alli, 1985; FARLEY et alli, 1986; BENOIT et alli, 1986).
VARKEY & ROSE (1976) isolaram A. niger do escarro de trés pacientes
com achado radioldgico caracteristico de bola fungica e IDa positiva.

Num deles a IDa sé foi positiva, e fortemente, com o antigeno



Tabela 15: CIPA por Aspergillus niger:

casos da literatura

, IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS

AUTOR, ANO PAIS SEXO SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNOSTICO EVOLUCZO

BETHUNE & MOFFATT, 1933 Canada -,M Tosse, expeg Tuberculose Cavidades bi Cultivo re- -
toragao laterais petido do

escarro.

CANNON, 1935 EUA 15,M Expectora- Bronquiectasia LIE:infiltra Escarro Tratamen-
gao cinza gao,fibrose, cultivo. to tdpico,
com grumos bronquiecta- melhora
pretos, por sias cilin- clinica.
vezes puru dricas e cis
lenta. ticas.

HETHERINGTON, 1943 EUA 33,M Tosse, expec Silicose (?) Infiltrado Escarro,cul Obito.
toragao pu- Calculo renal pulmonar bi- tivo. N:es-
rulenta pre eliminado es- lateral, - pessamento
ta, emagre- pontaneamente cavidades pl,cav 5cm,
cimento. Oxalose (7?) parede es-

pessa, con -
tendo subs-
tancia gela
tinosa ver-
melha escura,
lamelas mice
liares, fruti
ficagoes e
conidios.De-
posito de ca.

SCARINCI, 1958 Italia 45, M Hemoptise, - LSD:opacifi Secrecao Tratamen-
tosse, expec cagao bronquica to com
toracdo mu- cultivo. iodeto de
copurulenta. potassio

e cortisgo
na.

Favoravel.

¢ct



Tabela 15: CIPA por Aspergillus niger: casos da literatura
IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS
AUTOR, ANO PAIS SEXO SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNOSTICO EVOLUGAO
UTZ et alli, 1959 EUA 47,M Hemoptise Carcinoma bron LSD:infiltra Escarro hi- Tratamen-
(caso n? 1) fulminante guico gao,cav,pare fas e coni- to iodeto.
Radioterapia de espessa. dios,culti- Obito,ndao
vo A. niger. encontra-
do fungo
na necro-
psia.
UTZ et alli, 1959 EUA 63,F Tosse, expec Pneumonia LSE:cav, NHA Escarro,as~ Tratamen-
(caso n2 2) toragao pu- APNC . pirado brén to iodeto.
rulenta quico,asp. Drenagem
TCP ex. di- direta da
reto e cul- cav.
tivo.
VILLAR et alli, 1962 Portugal 39,F Fraqueza, togs Diabete LSD:BF, SM. Escarro
se,expectora cultivo SCC, insuf
¢ao purulen- renal.
ta
DES AUTELS et alli, 1962 EUA 65,M Tosse,expec~ Aspergilose LSE e seg Cav,BF,hsrf Pneumonec
toragao puru invasiva sup LIE:mul- A.niger,in- tomia;iode
lenta,hemop- tiplas cav. vasao parén to de po-
tise, emagre- quima e va- tassio,
cimento,ca- sos.Escarro Dboa.
quético, febre e conteudo
da cav culti
vo (+)
GALUSSIO & MOSCA, 1963 Argentina 53,M Hemoptise, Traumatismo LSE(Tomo) : Lavado bron Recusou
tosse, expec toracico cav 6cm, BF, quico:exame cirurgia.

toragao

SM.

direto e
cultivo (+)

¢t



Tabela 15: CIPA por Aspergillus niger: casos da literatura

IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS
AUTOR, ANO PAIS SEXO SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNOSTICO EVOLUCKO
MONTES, 1963 EUA 65,M Tosse, expec Tuberculose PUE:opacifi- Escarro,con Pneumonec
toragao pu- Aspergilose in cag¢do sub- teudo da tomia.
! rulenta, he- vasiva total. cav e parég 6bito.
moptise, fe- quima, fruti-
.bre,emagre- ficacoes e -
cimento. cultivo (+).
LONGBOTTOM et alli, 1964 Inglaterra 56,M Hemoptise - Fibrose,cav Escarro -
Caso n? 2) : ' lobos sup cultivo, tes
: LSE(Tomo) : te cutaneo,
cav,BF, SM. IDa A.niger
- ().
ADELSON & MALCOLM, 1968 EUA 41,M Hemoptise Sarcoidose LSE:rampla Cultivo re- Tratamento
Corticoterapia  cav BF,SM. petido do endocavita
escarro. rio.
Boa
ISRAEL & OSTROW, 1969 EUA 59.M Hemoptise, Sarcoidose LSE:cav BF, Escarro Obito
. {caso n® 1) tosse, expec Corticoterapia SM. cultivo insuf resp,
toragao, fe- . : 5a.
bre. N:nao en-
contraram
fungo.
ISRAEL & OSTROW, 1969 EUA 37,F Hemoptise, Sarcoidose LSD:cav,BF, Escarro Boa,
{(caso n2 3) dispnéia,ci- Coricoterapia SM. Cultivo 18m.
) anose, febre. Pneumotdrax

bl



Tabela 15: CIPA por Aspergillus niger: casos da literatura

IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS
AUTOR, ANO PAIS SEXO SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNGSTICO EVOLUGAO
YOUNG et alli, 1970 EUA 29,M Tosse,expec DBPOC - Escarro,cul Obito
toragao,12a. ) tivo A.niger
e A. fumigatus
N:conteudo
cav A. niger
PIGNAL, 1972 Franga - Vomica de - LID:imagem Cav contel- Lobecto-
' pus arredondada do purulen- mia
massas tipi  to,calcifica
cas de BF. gao,massa
: fungica ati
pica,infl
parenquima
circunjacen
te;cult ma-
terial intra
cavitario..
NIME & HUTCHINS, 1973 EUA 73,M Tosse,expec—- Enfisema PUE:opacifi Cultivo mate Obito,
(caso n2 1) toragdao puru Carcinoma de cagao sub- rial cav insuf
- lenta. rim total. A. niger* renal.
Oxalose pulmo-
nar e renal
Uremia
Acidose
NIME & HUTCHINS, 1973 EUA 67,M - Enfisema - Cortes da Obito,
(caso n? 3) Carcinoma de BF,frutifi- carcino-
prostata cagdes de matose
Oxalose pulmo- A. niger linfatica.
nar
Uremia
KURREIN et alli, 1975 Inglaterra 62,M Hemoptise, Bronquiectasia LSD:cav 8cm Conteudo Ovito,
lom. Oxalose pulmo- BF. cav hemoptise
nar cultivo fulminan-
° te.

qZi



Tabela 15: CIPA por Aspergillus

niger: casos da literatura

" IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS
AUTOR, ANO pAafs SEXO SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNOSTICO EVOLUCEO
HARA et alli, 1976 Japao 51,M Hemoptise Tuberculose LSE:cav BF, Conteudo Obito
fulminante Oxalose pul- espessamen- cav,frutif
monar to pl. e cultivo
A. niger
SEVERO et alli, 1978 Brasil 26,M Tosse, expec Tuberculose LSE:cav BF, Escarro,cor Cavernos
(caso n2 247) toragao puru Coritcoterapia SM, espessa- tes do frag tomia,
lenta,adina- APNC mento pl. BF; conteu~- ANFB,5-FC.
mia,anorexia, do cav cul- Cursa,
emagrecimen- tivo. 9a.
to.
PLA et alli, 1978 Espanha - - Tuberculose Possivel BR IDa e culti -
vo (+) ~
KIRKPATRICK et alli, EUA 61,M Hemoptise Bronquiectasia LSE:ampla - Cav,BF, Lobecto-
1979 maciga. com formagao cav,retragao, frutif e mia.
de abscesso cultivo* Boa.
STAIB et alli, 1979 Alemanha 64, M Hemoptise Tuberculose LSD:cav 8x IDa A. niger Obito
Oxalose pul- S5x4cm)NHA. (+) e culti insuf
monar VO escarro e resp.
material cav
VERNET et alli, 1980 Franga 44 .M Escarros he Espondilite an- LSE:fibroate 1IDa A. niger Obito em

moptoicos,
febre, 3sem.

quilosante
Corticoterapia
APNC

lectasia,; pe-
quenas cav.

(+):cult es
carro e mas
sa intraca-
vitaria

A. niger e
C.albicans;
BF frutif
de A.niger.

404d.

9CrL*



Tabela 15: CIPA por Aspergillus niger:

casos da literatura

IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS .
AUTOR, ANO pafs SEXO SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNGOSTICO EVOLUCZO
SEVERO et alli, 1981 Brasil 55,M Tosse,expec—- Tuberculose LSD:cav,es- Conteudo Obito -
(caso n? 263) : toragao acho Corticoterapia pessamento cav cultivo insuf
: colatada,ano Oxalose pulmo- pl,consoli- N:BF,oxalo- renal.
; rexia,emagre nar e renal dagao. se pulmonar
cimento,adi- e renal.
namia,dor ab
dominal.
GEMEINHARDT et alli, Alemanha 51,M Tosse,expec- Tuberculose’ LSD:cav 6x5 Cultura do Lobecto~
1982 toragao puru Oxalose pulmo- cm, BF. escarro,se- mia.
. lenta, hemop- nar . cregao bron
tise, febre. quica,peca
cirdrgica,
e A. niger.
ANDREWS & WEINER, 1982 EUA 43,M ?_Hemoptise Tuberculose LSD:cav, BF. IDaA.terreus Lobecto-
(caso n? 10) * DBPOC escarro e mia,
lavado bron Boa.
quico:
A.fumigatus
e A.niger;la
vado bronqui
. co:antigenos
aspergilares;
conteudo cav
A. niger.
KAUFFMAN et alli, 1984 Alemanha 53,M Hemoptise, Bronquite LSE IDa A.niger ANFB 1V
tosse,expec- Diabete (~):cult la- Boa, con-

toragao, fe-
bre, suores
noturnos, ema
grecimento.

Oxalose pulmo-
nar
APNC

vado bronqui trole

co;histopato
logia da
biopsia trang
bronquica.

la.

LZT



Tabela 15: CIFA por Aspergillus niger:

casos da literatura

Oxalose pulmo-
nar

- IDADE D.PREDISPONENTE ACHADOS :
AUTOR, ANO pAfs SEXO  SINTOMAS C. ASSOCIADA RADIOLOGICOS DIAGNOSTICO EVOLUGCAO
METZGER et alli, 1984 EUA 63,M Dor HTD, tos Pneumonia bacte LSDiconsoli— Escarro e ANFB e
se,expecto- riana dagao,cav 4x 1liguido pl cirurgia.
ragao escu- Diabete Scm, BF.Derra cultivo. Boa.
ra,hemoptoi Oxalose pulmo- me pl.
ca, febre, e- nar
magrecimen-
to,dispnéia.
WOLLSCHLAGER & KHAN, EUA 38,F Hemoptise le Sarcoidose III LSD:BF na to 1IDa A.niger -
1984 ve. Doenga pulmo- mo. (+)
nar restritiva FBB cultivo.
severa .
FARLEY et alli, 1985 EUA 61,F,, - DBPOC Muito provd- Escarro -
(caso n¢2 39) e Oralose vel BF. cultivo
FARLEY et alli, 1985 EUA 52,Mv - Suspeita de tbc Muito prova- Escarro -
(caso n2 61) Oxalose pulmo- vel BF. cultivo
nar
FARLEY et alli, 1985 EUA 52,M - Tuberculose Provavel BF. Escarro
. (caso n? 56) Oxalose pulmo- gultivo -
nar .
FARLEY et alli, 1985 EUA 65,F - DBPOC severa Sem eviden- Escarro -
(caso n2 19) Diabete cia de BF cultivo
Oxalose pulmo- -
nar
FARLEY et alli, 1985 EUA 78,M - Tuberculose Muito prova- Escarro -
(caso n® 41) Diabete vel BF cultivo

* 0 fungo isolado da cavidade foi considerado, equivocadamente Syncephalastrum spp.

(KWON-CHUNG, 1979).

Na divida os cristais de oxalato de cdlcio favorecem o diagnéstico de aspergilose (ROSEN, 1981 ; BLACKMON, 1981) .

8¢C1
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especifico do A. niger. Infelizmente os casos nao foram
individualizados.

Onze casos foram referidos na literatura com dados insuficientes.
REDDY et alli (1970), num estudo de 16 pacientes com bola fungica,
concluiram pela severidade da infecgdo, baseados no prognostico
observado em seguimento de 1 a 10 anos; um caso era de A. niger.
PIGNAL (1972), em tese de Doutorado em Medicina pela Universidade de
Claude Bernard, a proposito de 28 casos de aspergilose verificados em
servigo de cirurgia toracica, refere dois causados pelo A. niger, um
dos quais pbéde ser individualizado (cf. tabela 15). Um caso de BF por
A. niger é tratado com anfotericina B (HAMMERMAN et alli, 1974).
SLAVUTSKY et alli (1979),em investigacdo micoldgica em pacientes com
diabete e tuberculose, isolaram o A. niger do lavado bronquico em
2/109 pacientes (1,8%). No mesmo servigo, isola-se o fungo do escarro
de paciente feminino com hemoptise, porém a IDa foi negativa
(RUBINSTEIN & NEGRONI, 1981). ISRAEL et alli (1982), estudando 38
pacientes com sarcoidose e achado radiolodgico caracteristico de bola
fungica,documentam 4 casos de A. niger. Em dois,o critério foi
imunoldgico e nos outros dois foi o isolamento em cultivo. Nao
informam se foi do escarro, aspirado bronquico ou espécimen cirudrgico,
materiais semeados por eles em 27 pacientes. FARLEY et alli (1985),
no caso 91, unico da série em que o A. niger foi isolado da pega
(veja outros 5 casos na tabela 15), examinam em necropsia um paciente
que fora ao Obito por hemoptise fulminante. Encontraram cristais de
oxalato de cdlcio no parenquima pulmonar circunjacente a bola fungica.
Referem o isolamento concomitante do A. fumigatus, nao mencionando o

material semeado.
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No Center for Disease Control, CDC, Atlanta, EUARA, em 1972
foram estudados dois casos de BF por A. niger (COLEMAN & KAUFMAN). No
mesmo centro, em 1980, a propdsito da caracterizagao de antigenos
do A. fumigatus, referem 13 casos de aspergilose por A. niger, dos
quais 7 como bola fungica (CHAPARAS et alli).

Concluindo, fica claro o predominio da CIPA por A. niger no
continente americano, que alias ja tinha sido reconhecido por RIPPON

(1982).



3.2. CASOS REPRESENTATIVOS

Caso 247

LAS, masculino,branco, 26 anos, em 1972 apresentou um quadro
de tuberculose pulmonar com comprovagao baciloscdpica. No periodo
de 1972-1973 fez tratamento com tuberculostaticos, apresentando-se
assintomdtico de 1973 a 1975.

Em novembro de 1975 comegou a apresentar tosse, expectoragao
purulenta e, posteriormente, adinamia, anorexia e emagrecimento
acentuado. Devido a estes sintomas, foi hospitalizado no Pavilhao
Pereira Filho em abril de 1976. No exame fisico foram verificados,

a ausculta pulmonar, estertores roncantes disseminados nos pulmoes.
O estudo radioldgico do tdrax revelou retragdo fibro-atelectasica
nos lobos superiores, onde se observavam também opacidades,
nédulos, micronddulos, estrias e cavidades necroticas e cistdides.

0 hemograma revelou hematocrito de 28ml%, leucocitose (18.442) com
desvio a esquerda (1.008 bastonados) e eosinofilia (2.352); glicemia
de 79,0 mg/dl; pfovas funcionais hepaticas normais; fung¢ao pulmonar-

espirometria-Cv 31%, VEF, 0,81 VVM 54%, sem resposta aos

1

broncodilatadodores; gasometria arterial revelou pH 7,38, PaO2 63mmHg,
PaCO2 41mmHg; exame do escarro para fungos, bacilos alcool acido
resistentes e células malignas negativo em cinco amostras; exame
citologico diferencial do escarro mostrou 20% de eosinofilos e 80%
de neutrdfilos; reagdao de Mantoux e teste do DNCB negativos.

Em maio de 1976, o paciente foi medicado com tuberculostaticos

e corticoide (Prednisona). Por essa época expectorou varias massas

de cor escura, medindo 2x2x2 a 4x4x5 mm. O exame microscopico de
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o

porgoes das massas montadas em potassa a 20%, revelou tratar-se de
um emaranhado de hifas regularmente septadas, ramificadas
dicotomicamente, medindo 3 a 5um de diametro. Fragmentos foram
incluidos em parafina e feitos cortes corados com H&E e por
impregnagdo argéntica. Nos cortes observou-se aspecto semelhante
aos vistos nas preparagoes com potassa, aparecendo também algumas
zonas onde se observavam hifas largas, com 10fm ou mais de diametro,
apresentando intumescimentos e auséncia de septagao. Por fim, havia
outra zona onde se via abundancia de elementos arredondados e hifas
degeneradas. PorgOes das massas foram também cultivadas em
Sabouraud glicose a 2% égar, sem que se obtivesse crescimento de
fungos.

Em Junho de 1976 um novo estudo radiolégico revelou, no
interior de cavidade localizada no lobo superior esquerdo, uma
massa homogénea, livre na cavidade, medindo Scm de diametro
(Figura 6). Em razdo deste achado foi suspenso o corticdide.
Como as condigoes fisicas nao permitiam cirurgia, o paciente foi
medicado com 5-fluorocitosina na dose de 9g/dia, no periodo de
outubro de 1976 a janeiro de 1977.

Em janeiro de 1977, nao tendo obtido melhora, o doente foi
submetido a cavernostomia esquerda. Uma bola fiungica foi retirada,
biopsiando-se também a parede da cavidade. A bola fungica, de cor
marron escura, apresentava-se muito fridvel. O exame histoldgico
de fragmentos da massa intracavitaria revelou aspectos identicos
aos descritos no material expectorado pelo paciente. Os cortes do
material biopsiado adjacente a parede da cavidade, revelaram

pneumonite folicular fibrosante com carnificagao, com invasao por
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Fig. 6: caso 247 - LSE: espessamento parietal da
‘ cavidade e produto patoldgico com densidade
de partes moles (BF) em seu interior

hifas do fungo. Nos cultivos de fragmentos da massa fungica e da
parede da cavidade em meio de Sabouraud glicose 2% agar, cresceram
colonias identificadas como sendo do A. niger.

Em margo de 1977, em razao da abundante secreg¢do bronquica
do paciente, foli realizada cavernostomia direita, para drenagem.
Foi também medicado com Anfotericina B durante 1 més e, sentindo-se
em condigoes, o paciente solicitou alta. Em controle de nove anos

(novembro/1986), mostrava-se assintomdtico.



Comentarios

A fase inicial da colonizagao, sem bola fungica, sé com
espessamento parietal progressivo da cavidade, como se reconhece
no caso presente, a direita, pode ser diagnosticada quando se
valoriza adequadamente o achado radioldgico. Isso permite uma
antecipagao diagndstica de cerca de 8 a 12 semanas, quando apenas
os primeiros sinais clinicos da doenca estao se manifestando
(PORTO, 1977).

A invasdo do parenquima pulmonar pelas hifas do agente da
bola fungica caracteriza a aspergilose pulmonar necrosante cronica

(BINDER et alli, 1982).
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Caso 249

TKF, 49 anos, masculino, branco, rebarbeador, com histdria de
alcoolismo e pancreatite cronica, estava internado no Hospital
Conceigdo devido a diabete mélito. O estudo radioldgico do torax
evidenciou ndédulo escavado no segmento superior do lobo inferior
direito (Figs. 7 e 8). Com diagndstico de tuberculose (BAAR positivo

no escarro), o paciente foi transferido para o Hospital Sanatdrio

Figs. 7 e 8: caso 249 - LID, segmento superior,
nodulo escavado. A direita o aspecto
tomografico.

Partenon. Referia astenia, emagrecimento 20/90Kg, tosse,expectoragao
purulenta nos Ultimos 3 meses. Estava em regular estado geral e mau
estado de nutrigao. Apresentava cicatriz cirﬁfgica no abdomem,

devido a cirurgia de ulcera no passado. Os exames laboratoriais
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mostraram glicemia de 242 mg/dl, hematocrito de 35%, leucocitos
8.400 (bast. 12, segmentados 72, linf. 14, mono. 2), uréia 29 mg/dl,
creatinina 0,85 mg/dl, provas de fungao hepatica normais. A
radiografia do tdrax mostrou no segmento superior do lobo inferior,
lesao escavada (10cm) de paredes espessas. No seu interior havia
massa com densidade de partes moles, de limites precisos e contornos
bocelados. No lobo superior direito havia consolidagao, estrias
fibrosas e pequena cavidade com nivel liguido. No lobo inferior
esquerdo havia consolidagoes acinomodulares e cavidade. Havia

consolidac¢3o na lingula e no lobo médio (Fig. 9). O paciente

Fig. 9: caso 249 - coexisténcia lesional:
tuberculose ativa e bola fungica.
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apresentou hemoptise volumosa (500ml) e permaneceu com expectoragao

achocolatada (Fig. 10). O produto do aspirado transcutaneo pulmonar,

Fig. 10: caso 249 - aspecto achocolatado da expectoragao.

a microscopia, evidenciou hifas septadas, ramificadas, leveduras e

cristais de oxalato de calcio. Em cultivo cresceu A. niger e

Candida albicans. Os cristais de oxalato de cdalcio foram observados

no

no

em

de

escarro do paciente (Fig. 11). Foi realizada broncoscopia, que
anatomopatoldgico da bidpsia revelou inflamagao supurativa cronica
mucosa bronquica. Exsudato neutrocitdrio com cristais de oxalato

calcio. Alguns cristais encontravam-se no corion da mucosa

bronquica. © aspirado broncoscopico da cavidade nos esfregacgos

corados pelo ZIEHL-NEELSEN revelou bacilos alcool-acido resistentes,

descontaminado, deu crescimento em meio de LOEWESTEIN-JENSEN a uma

micobactéria. O paciente continuou o uso de tuberculostaticos (RHM)

e passou a receber 5-fluorocitosina na dose de 150 mg/Kg/dia em 4

tomadas diarias, evoluindo para o Obito (nao por hemoptise). Nao

foi permitida a necrodpsia.
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Fig. 11: caso 249 - cristais de oxalato de calcio no
escarro (PAPANICOLAU x 100).

A micobactéria, enviada para centro de referéncia (CDC),

comprovou tratar-se de Mycobacterium tuberculosis.

Comentarios

Usualmente a colonizagao fungica ocorre em caverna
desbacilizada. Com respeito ao Aspergillus fumigatus, que produz
metabolitos que digerem bactérias e o bacilo da tuberculose, esta é
uma verdade incontestavel até o momento. O mesmo nao pode ser dito
de outros fungos (cf. 3.3.4.).

Neste caso, as duas infecgoes progrediram simultaneamente sem
antagonismo. Os doils agentes estavam viaveis, como foi comprovado
pelo isolamento em cultivo.

A associagao do Aspergillus e Candida na cavidade da bola
fungica ja foi verificada tanto no Aspergillus fumigatus (LEGGAT &

KRETSER, 1968) como no A. niger (VERNET et alli, 1980).



Caso 254

MAM, 46 anos, masculino, branco, motorista, portador de
diabete mélito, com varias descompensacoes e internagoes hospitalares.
Referia ter recebido alta curado de tuberculose pulmonar em abril
de 1980. Na ultima internacgao, estava baixado na Enfermaria de
Endocrinologia da Santa Casa, quando passou a apresentar sintomas
respiratdorios. Inicialmente tosse, expectoragao purulenta, que
tornou-se achocolatada. Apresentou hemoptise volumosa (500ml), motivo
pelo qual foi transferido para o Hospital Sanatorio Partenon. Estava
em regular estado geral. O estudo radioldgico do tdérax mostrou o
surgimento de lesao escavada em regiao de parénquima pulmonar
aparentemente sadio (Fig. 12A). No lobo superior direito via-se
cavidade de paredes espessa, pardialmente preenchida por produto

patologico com densidade de partes moles (Fig. 12B). Espessamento

Fig. 12: caso 254 - surgimento de cavidade contendo
BF em parenguima aparentemente normal.
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localizado da pleura, junto a cavidade. Estrias e microndodulos em
ambos os pulmoes. A pesquisa de BAAR, em cinco amostras de escarro,
foi reiteradamente negativa. Porém, observavam-se cristais de oxalato
de calcio. A glicemia de jejum foi de 444 mg/dl e a glicosuria de

24 horas 352 g/5.600ml. O hemograma apresentava hematdcrito de 41%,
Hgb 13,7 , leucocitos 11.900 (eos.1l, bast. 10, segmentados 64, linf.
22, mono. 3). SGOP 22 e SGPT 25 UW. Creatinina 2,47 mg/dl. Embora o
achado radioldgico fosse mais provavelmente devido a bola fungica,
devido 'a suspeita do médico assistente de que pudesse ser um codagulo
intracavitario, o paciente foi submetido a puncgao aspirativa
transcutaneopulmonar. O exame microscopico direto e em laminas
coradas, inclusive pelo método de PAPANICOLAU, evidenciou hifas

septadas, ramificadas e cristais de oxalato de calcio (Fig. 13). Os

Fig. 13: caso 254 - aspirado transcutaneopulmonar
mqstrando hifa e cristal de oxalato de
calcio (PAPANICOLAU x 100).

cultivos em temperatura ambiente e a 37°C foram positivos para o

A. niger. A imunodifusao mostrou uma banda de precipitagdo para o
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A. niger. O paciente, que vinha sendo tratado com insulina NPH, foi
submetido a uma lobectomia superior direita dia primeiro de junho de
1981. A pleura parietal estava espessada e firmemente aderida a face
costal. Bronquios segmentares e subsegmentares mostravam na luz
porgoes de material mucdide e/ou grumos pardo-escuro. Na jungao dos
trés segmentos do LSD encontrava-se cavidade (6x3xlcm) irregqular,
parede espessa, vermelho pardacento, por vezes granulosa. Esta
cavidade continha bola fungica de 1lg e era drenada por pelo menos um
bronquio subsegmentar anterior. Microscopicamente, o material
intracavitdrio era constituido de hifas septadas, ramificadas, com

frutificagoes caracteristicas do A. niger (Fig. 14) e grande numero

Fig. 14: caso 254 - corte histoldgico da bola fungica
mostrando frutificagao caracteristica do
A. niger (HE x 160).

de cristais de oxalato de calcio. Estes tambhém estavam presentes na
parede da cavidade. A coloragao pela prata evidenciou, em zonas sem

epitélio, invasao fungica. Em cultivo cresceu o A. niger do material



intracavitario. O paciente teve alta assintomatico. Retornou 45 dias
apos, novamente com sintomas respiratdrios. No dia 20.07.81 a
pesquisa de BAAR no escarro se mostrou positiva e o paciente passou

a receber tuberculostaticos (RHM) a nivel ambulatorial.

Comentdrios

Este paciente desenvolveu uma bola fungica durante a
hospitalizagao (cf. Ambiente 3.3.2.). O fato de nao haver cavidade
pulmonar prévia e a invasao da parede caracterizou a aspergilose
necrosante cronica (BINDER et alli, 1980). Muito provavelmente a
remogao cirurgica da bola fungica livrou o paciente de uma oxalose
renal.

Neste caso vemos a documentagao micoldgica completa:
imunodifusao, frutificagoes e cultivo, todos positivos para o

A. niger.
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Caso 263

MDF, 55 anos, masculino, preto, operario, em janeiro de 1978
teve diagndstico de tuberculose pulmonar, pela baciloscopia do
escarro (BAAR +++). Passou a receber esquema tuberculostatico
triplice (RHM). Durante o tratamento apresentou hepatite
medicamentosa e foi internado no Hospital Sanatdrio Partenon (HSP).
Apds esta intercorrénciq,o tratamento fol reiniciado, houve a
desbacilizagcao, melhora clinica e o paciente teve alta.

Queixando diarréia, anorexia, emagrecimento e adinamia
reinternou no HSP no dia 16 de fevereiro de 1979. Negava sintomas
respiratorios. A radiografia do tdrax revelava multiplas cavidades

no lobo superior direito, com leve espessamento pleural (Fig. 153).

Fig. 15: caso 263 - surgimento da CIPA, no LSD, em
17 dias, durante a hospitalizacao.



0 exame do escarro foi negativo para BAAR. As provas de fungao
hepatica e renal estavam dentro dos limites da normalidade. Recebeu
tratamento sintomdtico. O paciente passou a apresentar dispnéia,
sudorese intensa, expectoragao achocolatada e dor abdominal. Na
ausculta pulmonar apresentava estertores e roncos. Estava caquético
no dia 5 de marco de 1979. O controle radioldgico apresentava no
lobo superior direito cavidade loculada (6x5x4cm) de limites
imprecisos e parcialmente arejada. Espessamento da pleura parietal
e clissural. Presenca da infiltracao ao longo dos feixes bronco-
vasculares e focos de consolidagao de extensao acinar ou lobular
(Fig. 15B). O escarro continuava livre de BAAR. O hemograma
apresentava hematdcrito 32%, hemoglobina 10,8 _g% e leucograma com
desvio a esquerda. Glicemia de 90 mg/dl, uréia 112 mg/dl e

creatinina 3,66 mg/dl. No dia seguinte o paciente foi a obito.

Necropsia

Somente o bloco toracico e os rins foram obtidos para exame.
O lobo superior do pulmao direito estava quase totalmente ocupado
por grande cavidade, de revestimento interno pardo-negro, ora liso,
ora granuloso, com areas de aspecto necrotico e hemorragico e
pontes de tecido firme e vasos. Na luz observavam-se fragmentos de
material pardo friavel ou pastoso. Parte deste material foi retirado
assepticamente para exame micoldgico, direto e cultivo. A cavidade
comunicava-se através de bronquios segmentares com o bronquio lobar
superior.As mucosas bronquica e traqueal estavam hiperemicas e com
areas de necrose. Fibrose intersticial leve observava-se no

parenquima que circunscrevia a cavidade. O pulmao esquerdo estava
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congesto e antracotico. Observava-se hipertrofia miocardica, ateroma
na aorta e em vasos coronarianos e leve tumefacao de linfonodos
mediastinais. Os rins apresentavam tumefagao e congestao na
superficie de corte.

Achados microscopicos: cortes da parede da cavidade mostravam

areas de necrose de coagulagao (Fig. 16), tecido fibrdtico ou

Fig. 16: caso 263 - parede da cavidade mostrando necrose,
reacao inflamatoria intersticial e vasculite
(HE x 100).

granulomatoso. O tecido de granulacgao estava infiltrado com mononucleares,
polimorfonucleares e células gigantes tipo corpo estranho. Observava-se
cristais de oxalato de calcio radiados, no interior das células
gigantes, e também no exsudato fibrino-purulento que revestia a
cavidade (Fig. 17). Cortes das areas adjacentes a cavidade mostravam
fibrose intersticial com infiltracao polimorfonuclear e trombose
recente (Fig. 18). Os cristais de oxalato de calcio eram observados

na parede vascular e nos trombos. Cortes dos bronquios mostravam
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Fig. 17: caso 263 - cristais de oxalato de calcio na
parede da cavidade (HE, campo escuro,x25).

ruptura de camada epitelial e edema. Estavam com importante

infiltragao polimorfonuclear e com cristais de oxalato de cdlcio.

Fig. 18: caso 263 - vasculite aguda e trombose. Cristais
de oxalato de calcio presentes na parede do
vaso e no trombo (HE x 100).
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Cortes do cortex subcapsular renal revelavam areas esparsas de
atrofia tubular, esclerose glomerular e infiltracao linfdide
intersticial. Observava-se também fibrose e espessamento de pequenas
e médias artérias renais. Os cristais de oxalato de calcio
encontravam-se na luz tubular, algumas vezes com material hialino

(Fig. 19 e 20).

Fig. 19: caso 263 - cristais de oxalato de calcio nos
tubulos renais (HE, contraste de fase, x 100).

Micologia

O exame microscopico, apds clarificagao pela potassa a 20%,
do material de cavidade pulmonar, mostrou hifas septadas, ramificadas
e grande numero de cristais de oxalato de calcio. Os cultivos foram

positivos, a 25 e 37°C, para o A. niger.



Fig. 20: caso 263 - aspecto de um cristal de oxalato
de calcio na luz tubular renal (HE e contraste
de fase).
Comentarios

Chama a atencao a rapidez com que o paciente desenvolveu a
colonizagao intracavitdria pulmonar: 17 dias. Radiologicamente
comprovado que o paciente se infectou durante a hospitalizacao
(cf. Ambiente, 3.3.2.).

O metabdlito do fungo deteriorou a fungao renal e levou o

paciente ao Obito, devido a uma oxalose aguda (cf. Oxalose 3.3.1.).



Caso 264

VvJJ, 38 anos, masculino, preto, operador de méquinas,em
novembro de 1977 teve diagnostico de tuberculose pela baciloscopia
do escarro, motivo pelo qual recebeu esquema triplice de
tuberculostaticos (RHM). Apos 5 meses ficou assintomdtico. Em
novembro de 1978 apresentava tosse, expectoragao purulenta com raias
de sangue e astenia. Neste momento deverila ter alta do tratamento
para tuberculose, mas devido aos sintomas respiratdrios continuou
tomando hidrazida. Em abril de 1979, 0 estudo radioldgico, que incluiu
tomografia (Fig. 21), mostrava lesao escavada (6x8cm) no segmento

apico-posterior do LSE, com massa de densidade de partes moles,

Fig. 2l:caso 264 - aspecto tomografico da BF, segmento
apico-posterior do LSE.



esféricas, no seu interior e apresentando o sinal do menisco

aéreo. A imunodifusao evidenciou uma banda de precipitag¢ao para o
A. niger. Internou no Hospital Conceigao e foi realizado
segmentectomia. A cavidade tinha paredes fibrosas, cinzentas e
irregulares. O conteudo era pardo e granuloso. Os bronguios estavam
dilatados e apresentavam infiltragao linfocitaria ao redor. O exame
microscopico da bola fungica nao mostrou frutificagoes e o fungo
nao cresceu em cultivo. No 57°dia, apds a cirurgia a imunodifusao

para o A. niger tinha negativado.

Comentdarios

Temos observado que a bola fungica quanto mais compacta mais
facil é sua identificagao radioldgica. Por outro lado, mais dificil
é o isolamento em cultivo. Freqllentemente o fungo estd morto. A
falta de frutificagao é uma decorréncia da pouca viabilidade, pois
trata-se de um orgao de reprodugao.

A negativacao da imunodifusao é uma prova da cura da doencga

(AVILA, 1968).
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Caso 265

LCR, 51 anos, femilinina, branca, do lar, no dia 13 de fevereiro
de 1984, internou no Hospital Nossa Senhora da Saude (Caxias do Sul),
encaminhada pelo endocrinologista que a estava tratando pela diabete
e, ultimamente, por pneumonia. Ha mais de duas semanas vinha
apresentando tosse, expectoracao purulenta e febre. A radiografia
toracica foi anormal (Fig. 22A),e a paciente passou a receber
antibioticoterapia domiciliar. Houve melhora clinica. O controle
radioldgico de 13.02.84 mostrou lesao escavada no foco pneumdnico

(Fig. 22B). Recebeu penicilina G procaina por mais 7 dias sem melhora

Fig. 22: caso 265 - LID, foco pneumonico, que apresentou
cavidade necrdtica.

radioldgica (Fig. 23A). No dia 21 de fevereiro a paciente foi
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submetida a pungao aspirativa transcutaneopulmonar, mas os exames
laboratoriais foram inconcludentes. Obteve alta hospitalar recebendo
antibidticos e com recomendagoes de realizar nebulizacgao, drenagem
postural e obedecer controle clinico periddico. A expectoragao

passou a ser sanguinolenta, O que motivou a hospitalizagao, para
acompanhamento por pneumologista. A paciente estava em bom estado
geral. A glicemia de jejum foi de 186 mg/dl (em uso de hipoglicemiante
oral), o leucograma com leucocitose (16.400). O escarro estava
negativo para células malignas e BAAR, porém com muitos cocos Gram
positivos. Novo estudo radioldgico mostrava a permanencia da cavidade,

agora retendo secregoes (Fig. 23B). Continuava sintomdatica e usando

Fig. 23: caso 265 - LID, surgimento de produto patologico
no interior da cavidade (B). Retencgao de
secregoes (B)
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antibidticos. O controle radioldgico de 25.03.84 evidenciou

produto patologico, irregular, no interior da cavidade (Fig. 24).

Fig. 24: caso 265 - cavidade do LID mostrando a
bola fungica.

No dia 28 de margo foi realizado fibrobroncoscopia, devido a uma
hemoptise de 100ml. Nao foi identificado o local do sangramento e
nao se observou obstrugao bronquica. O exame microbioldgico da
secrecao bronquica foi inconcludente. A pesquisa de células malignas
no escavado bronquico foi negativa. No dia 23 de abril a paciente
foi levada a toracotomia, sendo submetida a lobectomia inferior
esquerda. A cavidade comunicava-se com bronquios dilatados e
apresentava material pardo grumoso, fridvel em seu interior. Todo o
material foi colocado em formol. O exame microscopico evidenciou
hifas septadas, ramificadas em crescimento zonal, grande numero de
cristais de oxalato de calcio e frutificagoes caracteristicas do

A. niger.

Em controle <clinico, 2 anos apos (novembro de 1986), a



paciente estava assintomatica.

Comentarios

A semelhancga do caso relatado por METZGER et alli (1984), o
A. niger veio associado a infecgao bacteriana que ocasionou

pneumonia necrosante, em paciente diabética.



Caso 266

AVF, 34 anos, masculino, branco, mecanico, sabia-se diabético
desde 1975 e estava usando hipoglicemiante oral, um comprimido duas
vezes ao dia (Daonil). Tinha histodria de tratamento para tuberculose,
tendo apresentado cura pulmonar aberta em 20.06.85. Nos ultimos dois
meses sofreu alguns episddios de hemoptise moderada (3 a 4 copos),
ficando com escarros hematicos nos intervalos, motivo pelo qual
procurou o médico. Negava sintomas sistémicos e correlacionava os
episddios de hemoptise a prévia ingesta de limonada forte (4 limdes
em 2 copos d'agua). Estava em bom estado geral. No dia 08.05.86
realizou estudo radioldgico do tdrax, que evidenciou imagem de
aspecto cavitario contendo massa com densidade de partes moles em

seu interior (Fig. 25). Repetidas pesquisas de BAAR foram negativas.

Fig. 25: caso 266 - segmento superior esquerdo mostrando
bola fungica no interior de cavidade ovdide.
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Porém, o exame micoldgico do escarro em trés dias consecutivos
evidenciou conglomerados de hifas septadas, ramificadas e cristais

de oxalato de calcio (Fig. 26), tendo crescido em cultivo o

Fig. 26: caso 266 - cristais de oxalato de calcio e
hifa no escarro (PAPANICOLAU x 100).

A. niger. Embora com a imunodifusao negativa o paciente foi
encaminhado ao Pavilhao Pereira Filho, para cirurgia. Na avaliagao
pré-operatdria realizou novo estudo radioldgico (29.05.86), que
incluiu investigagao tomografica. Na cortical parabronquica do
subsegmento superior esquerdo, observava-se cavidade ovdide (3x3cm5,
de paredes moderadamente espessadas e com mameldes endocavitarios

em seu hemisfério caudal. Esta cavidade tinha diminuido de dimensoes
a partir de 08.08.86, guando ostentava em seu interior produto
patoldgico modular volumoso. N3o se consequiu demostrar densidade
calcarea do produto endocavitario, mesmo com kilowoltagem t3ao baixa

como 40 kilowoltz maximo. A avaliagao espirométrica foi normal

(VEF, 3,65 1), e a glicemia 440 mg/dl, uréia 38 mg/dl, creatinina



157

1,7 mg/dl, provas de fungao hepatica, calcio e fésforo inorganico
normais, hematdcrito 48% e leucdcitos 17.200 (bast. 9, segmentado
69, 1linf. 14, mono. 8 ) . No dia seguinte a internagao, o paciente
foli submetido a toracotomia latero-anterior esquerda. A abordagem
da cavidade tordcica mostrou presencga de nodulo de aproximadamente
3cm de diametro, consisténcia endurecida, localizado no segmento
superior do lobo inferior esquerdo, nao aderido a estruturas vizinhas.
Foi realizada segmentectomia superior esquerda. A porgao ressecada

do pulmao foi incisadaﬁe removeu-se parte do material intracavitario,
assepticamente, para o estudo micoldgico. O anatomopatoldgico do
restante da pega cirurgica, que pesava 27g e media 7x6x3cm e estava
parcialmente colapsada revelou: cavidade aberta, de parede pardo-
clara, em parte lisa, em parte recoberta por material pardo-amarelado

ou pardo-negro e friavel (Fig. 27 e 28). Media a cavidade 2x2xlcm.

4
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Fig. 27: caso 266 - pega cirurgica mostrando a cavidade
aberta e fragmentos de bola fungica.
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Fig. 28: caso 266 - aspecto dos fragmento da bola fungica.

Ao corte, no parenquima adjacente, viam-se varios ndédulos cinzentos,
de aspecto caseoso, com diametros variando entre 0,1 e 0,6 cm. A
histopatologia revelou bola fungica por A. niger, com abundantes
cristais de oxalato de calcio, em caverna com orla supurativa e
granuloma em paligada; granuloma tuberculdide com necrose caseosa em
parenquima pulmonar. O exame micoldgico do material intracavitdrio
evidenciou hifas septadas, ramificadas, varias frutificacgoes
caracteristicas do A. niger e grande numero de cristais de oxalato
de calcio; cresceu em cultivo a 25 e 37°C o A. niger (Fig. 29). O
paciente apresentou evolugao pds-operatdria favoravel, recebendo
alta em boas condigoes. Foram enviados soros do paciente ao Center
for Disease Control (CDC, Atlanta, GA, EUA), de antes e de 45 dias
apds a cirurgia. Ambas foram negativas para A. niger, A. fumigatus

e A. flavus (numero dos soros no CDC: 86-041269 e 86-041270).
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Fig. 29: caso 266 - isolamento primdrio do A. niger
do material cirurgico.

Comentarios

O encontro de cristais de oxalato de calcio na citologia de
espécimes pulmonares deve ser considerado um indicador seguro de
aspergilose e provavel CIPA, que pode ser detectado antes de um
cultivo ou de uma evidencia radioldgica de BF (FARLEY et alli, 1985).

Ha uma proporgao média de concorréncia positiva de cristais
de oxalato de calcio e cultivo positivo no escarro, conforme

verificamos neste caso, de 70% (FARLEY et alli, 1985).



3.3. Comentarios das peculiaridades
3.3.1. Oxalose

Oxalose é uma condigao patoldgica caracterizada por ampla
deposigao de oxalato de calcio em sitios extra-renais. Seu
diagnéstico é usualmente, confirmado em necropsia (SMITH, 1985).
Trata-se de manifestagdo histoldgica secundaria a inumeros e
diferentes estados clinicopatologicos. Envolve anormalidades
enddgenas do metabolismo do oxalato (CHAPLIN, 1977).

No homem o acido oxalico é produto final do metabolismo dos
dcidos glioxil e ascorbico.0 oxalato em combinagdao com o calcio
forma um produto insoluvel na agua. A hiperoxaluria, isto é,
excrecao maior que 40 a 60 mg de oxalato na urina de 24 horas,
pode resultar de aumento na absorg¢ao intestinal de metabolismo
anormal, e de aumento na ingesta de oxalato ou dos seus
precursores (ARONSON & THIER, 1985).

Normalmente o oxalato é absorvido nos intestinos delgado e
grosso por difusao passiva. A presenca de calcio na luz intestinal
leva a formagso de oxalato de cdlcio, reduzindo sua absorgao
(ARONSON & THIER, 1985). Por outro lado, a produgao metabdlica
endégena de oxalato envolve a rota do acido glicosilico, conforme
mostra a figura 30.

Inicialmente a oxalose pode ser classificada em hereditaria
e adquirida. Esta é mais freqliente. A tabela 16 resume as diferentes
apresentagoes do problema. Por outro lado, a figura 31 exemplifica

os diferentes tipos de oxalose na rota do acido glioxilico.
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Etileno glicol

l

Etanolamina Glicoaldeido
Serina Ac. glicdlico >~ Hidroxiprolina
T b1 <
/
- ,

Ac. glicoxilice :E:;>Ac.‘%—OH—?>—ceto—adipico

y

Ac. ascorbico —-wAc. oxalico

Glicina

Fig. 30:rota do ac. glicosilico, modifidado de WILLIANS & SMITH,1983.

3.3.1.1. Aspectos clinicos da oxalose

O depdsito dcs cristais de oxalato de cdlcio nos tecidos é
responsavel pelas manifestacoes clinicas da oxalose. O envolvimento
de artérias pode resultar em espasmo funcional ou obstrugao
anatomica. As complicagoes tardias da uremia (acrocianose, fenomeno
de RAYNAUD, gangrena, claudicacao intermitente) tém esta patogenia
(DENNIS et alli, 1980).

O acumulo do acido oxdalico na insuficiéncia renal cronica,
tem uma correlacao direta com os niveis de creatinina plasmatica
(r = 0,79; P<0,001). Nos estadios finais de insuficiéncia reral,

a remcgao adequada do acido oxadlico pela dialise é importante

(BALKE et alli, 1980).

3.3.1.2 Patologia da oxalose

O oxalato de cdlcio é um sal geralmente inerte, mas ao se

dissolver localmente, ha liberacgdo ce ion oxalato (CHAPLIN, 1977).
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Tabela 16 :classificacao das principais formas de oxalose

1. Hereditaria Hiperoxaliria primaria tipo I
Hiperoxaluria primaria tipo II

2. Adquirida

2.a. Exdgena Envenenamento (oxalato ou etileno glicol)
Infusao de xilitol
Anestesia ccm metoxifluorano

2.b. Entérica Hiperabsorgao de oxalato da dieta normal,
em dcenga enterica

2.c. Urémica Hiperoxaliria na insuficiéncia renal

2.d. Distrofica Varias. Auséencia de anormalidade manifesta

no nivel de oxalato dc crganismo
(bola fiungica)

2.e. Deficiéncia Hiperoxaluria em deficiéencia de vitaminas
(B1 e B6)

Modificada de CHAPLIN, 1977.

Este ion, ou o acido oxélico,pode causar reacoes teciduais, tais
como: inflamagao cronica, necrose focal, reagao tipo corpo
estranho, fibrose (CHAPLIN, 1977).

Macroscopicamrerte as alteragoes renais sao (HEPTINSTALL,
1974; PORTER, 1978): rins reduzidos de tamanho e de aspecto
granular; consisténcia arenosa ao corte; calices e pélvis dilatados
e usualmenrte contendo particulas calcareas e pequenos cé&lculos.
A microscoria observa-se uma perda tubular consideravel, em
ceriseqliencia de multiplos pontos de obstrugao; grande numero de
cristais nos tubulos contorcidos e nos tubulos coletores. Estes
cristais sao birrefringentes em forma de roseta, podendc ser

encontrados entre as células epiteliais e na membrana basal.

3.3.1.3. Oxalose adquirida

Este grupo inclue casos de oxalose que decorrem da ingestao
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{%~—7§~——-Hidroxipiruvato &—— Glicolato <;—- Etileno glicol (ingesta)

Hiperoxaluria
primaria
tipo II
Hiperoxaluria
primaria
/ J{/tipo I
Glicina ———— Glioleato.ﬁ—_>48ceto~F’—hidroxi adipato
T .. . ..
Deficiencia . Hiperoxaluria
de piridoxina ///‘- primaria
' tipo II
NV

& Envenenamento ccm
Oxalato acido oxalico
&Hiperabsorgao enterica

Fig. 31 :doenga do metakolismo do oxalato no homem (WILLIAMS &
SMITH, 1983)

de substancias que contém o ion cxalato ou que sao facilmente
metabolizadas ao acido oxalico, utilizadas com propdsitos
terapeuticos legitimos, que pcr rotas metakdlicas obscuras
determinam niveis tdxicos de oxalato (CHAPLIN, 1977).

O consumo de oxalato na dieta pode estar aumentado pela
ingestao de grandes quantidades de coca, cha, salsa, ruibarbo,
espinafre, pimenta, noz. A ingestao de grandes quantidades de
acido ascorbico, que é metabolizado até oxalato, também aumenta

a excrecgao urinadria de cxalato (ARONSON & THIER, 1985).

3.3.1.4. Oxalose adquirida distrofica
A cxalose distrdfica ocorre sem um disturbio aparente ro
metabelismo do cdlcio num tecido alterado, lesionado, degeneradc

ou necrotico (CHAPLIN, 1977). Foi derostrada em associagao com
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aspergilose em 11 dos 68 casos estudados por NIME & HUTCHINS em
1973, com micose (pulmonar e paranasal), em levantamento
retrospectivo de necropsias e bidpsias no Johns Hopkins Hospital.
Os cristais de oxalato de calcio depositavam-se adjacentes ao
micélio causando efeito toxico local, com marcada necrose tecidual.
No caso n? 1, paciente masculino, 73 anos, apresentou a necroépsia
broncopneumonia e bola fungica causada por Aspergillus niger. Um
deposito macigo de cristais de oxalato de calcio estava associado
ao fungo, bem como insuficieéncia renal devido a oxalose aguda.

Em varias determinagdes as concentragoes plasmaticas de calcio e
fosfato deste paciente eram baixas. Este tipo de alteracao
eletrolitica ja havia sido referida por UTZ et alli (1959) em seu
caso n? 2, ou seja o primeiro caso de aspergilose pulmonar
necrosante cronica causada pelo A. niger. Estes autores
consideraram o fato como inexplicavel e nao fizeram referéncia a
oxalose. Em 1975 KURREIN et alli, descreveram um caso de bola
fingica por A. niger em que o paciente teve morte por hemoptise
maciga. Na necrodpsia foi evidenciada deposicdo de oxalato de
calcio no pulmdo, ao redor da massa fungica. No ano seguinte,
outro caso identico foi relatado no Japao: hemoptise macica, bola
fungica por A. niger, oxalose local pulmonar (HARA et alli, 1976).
Em 1979 REYES et alli chamaram a atencgdo para o aspecto diagndstico
da formacgao de oxalato de calcio na aspergilose, comentando que

a presencga destes cristais é uma evidéncia diagnodstica de
infecgao por A. niger. No mesmo ano STAIB et alli na Alemanha
relataram mais um caso de oxalose local (parede da cavidade)

pulmonar em infecgao por A. niger. Em 1981 SEVERO et alli chamaram a
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atencao para o problema em nosso meio, relatando um caso em que
o paciente desenvolveu uma bola fungica e foi ao oObito em
insuficieéncia renal, semelhante ao caso n? 1 de NIME & HYTCHINS
(1973). A necrdpsia mostrou uma bola fungica pulmonar por

A. niger, e oxalose pulmonar e renal. A maciga deposigao tubular
de cristais de oxalato de cdlcio foi a causa da insuficieéencia
renal e, portanto, do Sbito. Em 1982 na Alemanha, outro caso

de oxalose local (parede da cavidade) foi relatado em infecgao
por A. niger no pulmao (GEMAINHARDT et alli, 1982). KAUFFMAN et
alli (1984) relataram, em caso de aspergilose pulmonar necrosante
cronica pelo A. nige; a terceira documentacao de oxalose local
pulmonar alema. Referiram uma excregao urinaria de oxalato
aumentada, 108 mg/24h (ncrmal até 40 mg/24h). Eles alertaram
para o aspecto diagndstico dos cristais de oxalato de calcio.
METZGER et alli (1984) relataram um caso de infecgao pleuro-
pulmonar (fistula broncopleural e enfisema) mista bacteriana e
fungica em paciente diabético. O A. niger foi considerado invasor
secundario e os cristais de oxalato de calcio foram
responsabilizados pelo dano tecidual pulmonar. Estes autores
chamaram a atencao para a suspeita da infecgao por A. niger na
vigencia de escarro ou liquido pleural escuro com pH inferior a
5,9. No mesmo ano, REYES & RIPPON relatam que o encontro de
cristails de oxalato de calcio, sobre um exsudato inflamatdrio
agudo, levou a descoberta da aspergilose, por A. niger,
associada a zigomicose, em lesdo gangrenosa no pé de um paciente

diabético.
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Na presente série, grupo ITI (A. niger), os cristais de oxalato
de calcio foram evidenciados em 5 pacientes (16,1%): no escarro,
bola fungica e parede da cavidade (caso 249); no escarro, aspirado-
transcutaneo pulmonar, bola fungica e parede da cavidade (caso 254);
na bola fuingica, parede da cavidade, parénquima pulmonar e tubulos
renais (caso 263); na bola fungica (caso 265); no escarro e bola
fungica (caso 266). No grupo I (A. fumigatus), em 19 casos (2,6%)
documentou-se a presenca de cristais de oxalato de cdlcio na bola
fungica.

Como observamos, a oxalose ocorre fundamentalmente nas
infecgoes por A. niger, mas uma oxalose leve, junto ao processo
infeccioso, pode ocorrer em infecgoes por A. flavus ou por
A. fumigatus (NIME & HUTCHINS, 1973). FARLEY et alli (1985)
documentaram a oxalose em 5 de 11 pacientes infectados pelo A. niger
(45,4%), 4 de 25 infectados pelo A. flavus (16%) e 1 de 5 infectados
pelo A. fumigatus (6,6%). CHANDLER et alli (1980) documentam a
oxalose em aspergilose pulmonar em papagaio infectado pelo A. flavus.

Os cristais de oxalato de calcio teém ilustrado fotografias
de cortes histoldgicos de bola fingica em artigo de aspergilose
(SCHWARTZ, 1975), em capitulo sobre detecgao de fungo em tecido
(OKUDARIA, 1985), em atlas de histopatologia das micoses (CHANDLER
et alli, 1980), em monografia sobre doengas pulmonares nao
neoplasicas (KATZENSTEIN & ASKIN, 1982), em livro de patologia
pulmonar (SPENCER, 1977) e sistemica (WRIGHT & HEARD, 1976).

WOBESER & SAUNDER (1975) descreveram o problema também em
ave, infectada pelo A. niger, referindo que a condigao nao é
amplamente reconhecida. ZOOK & MIGAKI (1985) relataram que nefrose

4 4 - - - ~
e sindrome hemorragica, em suinos, tem sido associadas a
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produgao do acido oxdalico produzido pelo A. niger, que foi
encontrado em graos de cereals e feno.

Com respeito a detecgado do acido oxalico, recentemente BENOIT
et alli, 1985 encontraram niveis altos no produto do lavado
broncoalveolar de pacientes imunodeprimidos, portadores de
aspergilose invasiva. Estes autores concluem que este achado é
argumento diagndstico presuntivo de aspergilose invasiva, até a
comprovagao diagnostica histopatoldgica e por cultivo.

Curioso é o aspecto cintilografico na infec¢ao aspergilar.
RAY et alli (1971) relataram que tecidos infectados por A. niger
(estudo em autdpsia de paciente com cancer) eram 14 vezes mais
radioativos pelo estroncio-85, do que os nao infectados do mesmo
paciente. ADISESHAN & OLIVER (1973) observaram que a zona de reagao
inflamatdria era mais radioativa do que a bola fungica. RAWAL &
ADISESHAN (1976) em estudo de aspergilose experimental, constataram
que a radioatividade nao estava na hifa, mas no filtrado do cultivo,

sugerindo que um metabdlito do fungo era o responsavel pela ligagao

SSSr e 87mS

ao r. WALSH & HUTCHINS (1980) sugeriram que o metabdlito

ao qual se ligaria o Sr seria o acido oxalico. A nosso ver, esta é
uma explicagao quimica 1ldgica, pois o Sr esta na tabela periddica
abaixo do Ca nos alcalino-terrosos. Portanto, mais eletro positivo,
logo com maior avidez por elétrons, fato que explicaria o
deslocamento do Ca pelo Sr.

A cintilografia com Sr chegou a ser utilizada no diagndstico
da aspergilose broncopulmonar alérgica e da bola fungica aspergilar
(ADISESHAN & OLIVER, 1973), embora tendo resultados falso positivos
(ROHATGI et alli, 1977). Mas, nao sé devido aos riscos do Sr

radioativo, o método nao deve ser usado no diagndstico da aspergilose,
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pois existem métodos mais simples e indcuos de diagnodstico da
micose. O mesmo pode ser dito do galio, também referido como
localizador de bola fungica aspergilar (RAO et alli, 1979).

Em nosso meio, SAFFER et alli (1986) chamaram a atengao para
a imagem radioldgica com densidade metalica nos seios paranasais,
na auséncia de histdria de corpo estranho, como indicio de
infecgao aspergilar, em conseqliéncia do acumulo de cristais de

oxalato de calcio.

3.3.1.5. Produgao de acido oxalico pelo A. niger

A producao do acido oxalico pelo A. niger tem sido estudade
bioguimicamente (CLELAND & JOHNSON, 1956; MULLER, 1975; MULLER &
FROSCH, 1975). O fungo possui as enzimas do ciclo de KREBS, que
degradam o oxaloacetato por clivagem hidrolitica a oxalato, tendo
como produto intermedidrio o tartarato e o glicolato (CLELAND &
JOHNSON, 1956; MULLER, 1975; MULLER & FROSCH, 1975). A producao de
acido oxalico é inversamente proporcional ao pH do meio em que esta
o fungo (CLELAND & JOHNSON, 1956). Em 1964, EMILIANI & BEKES
mostraram que o A. niger produz uma oxalato descarboxilase somente
em meios com baixo pH. O que corrobora o achado de METZGER et alli
(1984). 0Os tecidos necroticos do hospedeiro forneceriam esta
condigao favoravel ao fungo. Por outro lado, o pH acido de 4,5 é o
ponto otimo para a germinagao do fungo que € um acidofilico
(ABDEL-RAHIM & ARBAB, 1985).

O estudo dos metabdolitos dos fungos mereceu capitulo em
recente livro de micologia (LEHMANN, 1983). A abordagem é basicamente

diagnostica, mas e evidente que o assunto deve ser visto nos
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diferentes fungos, procurando entendimento do papel destes
metabdlitos na inducao dos sintomas da doenga e na alteragao de

seu progndstico.

3.3.1.6. Fator condicionante da precipitagao

A precipitacgdo dos cristais de oxalato de calcio ocorre em
pH dcido entre 5,0 e 5,5 (HSIA & INOUYE, 1966),0 que é evidenciado

in vivo pela deposigao renal e nos tecidos necroticos.

3.3.1.7. Tratamento

Na oxalose adquirida distrdfica do A. niger o tratamento deve
ser voltado para a eliminagao do fungo por cirurgia (GEMEINHARDT
et alli, 1982), com anfotericina B (KAUFFMAN et alli, 1984; REYES
et alli, 1979), ou com associagao dos dois (METZGER et alli, 1984),
principalmente por se tratar de um problema que traz consigo um
péssimo progndstico (SEVERO et alli, 1981; KURREIN et alli, 1975;
NIME & HUTCHINS, 1973; STAIB et alli, 1979; HARA et alli, 1976). O
exito letal advém em curto espago de tempo: décimo oitavo (SEVERO
et alli, 1981) ou vigésimo dia de hospitalizacao (NIME & HUTCHINS,
1973). A nosso ver, como a maioria dos casos ocorrem em bola fungica,
o tratamento de escolha deve ser o cirurgico. O sucesso alcangado
por KAUFFMAN et alli (1984), usando somente antifdngicq,foi por
tratar-se de aspergilose pulmonar necrosante cronica e nao bola
fuingica. Nos casos de bola fungica e oxalose, em que o paciente nao
tenha condigoes cirurgicas,devera ser tentado um tratamento
paliativo, tendo como base as medidas seguidas para as outras

oxaloses (SEVERO, em impressac). Tornar alcalino o pH na cavidade
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onde se encontra o fungo, na tentativa de diminuir a produgao do
acido oxalico, é uma idéia tentadora. Principalmente ao sabermos
que o A. niger é um fungo acidofilico (ABDEL-RAHIM & ARBAB, 1985),

veija 3.3.3.



3.3.2. AMBIENTE

Aspergillus é saprofita ubiquo, que esta amplamente distribuido
na natureza, sendo um dos quatro principais fungos do ambiente
(HERMAN, 1980). Existe no solo, em vegetais em decomposigao, na agua
e no ar (AL-DOORY, 1985), bem como em ambientes fechados (HERMAN,
1980). A microflora do ar é variavel, sendo influenciada pelo local,
tempo, periodo do dia, condigdes climaticas (SINSKI, 1985).

A concentracao de conidios no ar certamente influencia no
desenvolvimento de todos os tipos de aspergilose. A manifestacao
alérgica pode ser desencadeada por um pequeno indculo; uma infeccao
cronica necessita inoculo maior; ja& uma infecc¢do aguda requer indculo
macico (SINSKI, 1985).

Infecgao aspergilar nosocomial é problema sério nc pacilente
imunodeprimido. A contaminacao do ar pelos conidios é a fonte mais
provavel de aspergilose pulmonar. E o risco de ficar doente é dose
dependente (ARNOW et alli, 1978).

O ar nos hospitais esta freqgfilentemente contaminado com conidios
aspergilares, ocasionandc surtos de aspergilose durante reformas
(ARNOW et all1i,1978; KRASINSKI et alli, 1985), contrugoes (SARUBBI
et alli, 1982), demoligoes (PERRAUD et alli, 1985) e construgoes de
ruas (LENTINO et alli, 1982). Estas atividades dispersam os conidios
aspergilares no ar, aumentando significativamente o risco da infecgao
(PERRAUD et alli, 1985).

A gravidade do problema torna premente medida preventiva,
principalmente para pacientes de risco (KRASINSKI et alli, 1985;

OPAL et alli, 1986). Neste sentido, é fundamental a identificacao

das fontes de infecgao, que pode ser desde o solo, em plantas
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ornamentais no ambiente hospitalar (STAIB et alli, 1978), até ductos
de ar condicionado (HERMAN, 1980; SINSKI, 1985).

Pacientes com risco de desenvolver aspergilose devem ser
protegidos contra exposigdao ambiental densa em conidios (RIPPON, 1982).
O ar filtrado, pela diminuigao de conidios, apresenta menor risco
de desencadear a infecc¢ao (ROSE, 1971; ROSE & HIRSCH, 1979). STAIB
et alli (1979) recomendam a proibigao de plantas ornamentais em
quartos de pacientes hospitalizados. Paralelamente, técnicas
imunoldogicas sao utilizadas na monitorizagao dos pacientes de risco,
como indicador precoce da infecgao aspergilar (KYRIAKIDES et alli,
1976) .

A aspergilose nosocomial é duas vezes mais fregliente em
hospitais velhos (ROSE, 1971). A principal fonte de conidios é a
poeira sobre forro falso (KRASINSKI et alli, 1985).

Na presente série, analisando as historias clinicas e estudos
radioldgicos,foil possivel caracterizar que no grupo I (A. fumigatus),
todos menos um (caso 234) desenvolveram a infeccao na comunidade
(99,6%). No grupo II (A. niger) oito dos vinte e um pacientes (38%)
apresentaram infecgao nosocomial. As enfermarias em que estavam
esses pacientes encontravam-se em mau estado de conservagao
(Fig. 32 e 33). O A. niger foi isolado freglientemente destes locais,
tanto do ar como do produto do raspado de suas paredes.

A. niger tem sido isolado com freqgfiéncia do ar hospitalar
(HERMAN, 1980). Num servigo de transplantados renais,durante
construcao de uma rua, foi obtido do ar condicionado em seis de oito
quartos (LENTINO et alli, 1982). STAIB et alli (1979) documentam
caso de CIPA por A. niger associado a oxalose em que a fonte da

infecgao foi planta ornamental no quarto do paciente.
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Fig 32: aspecto da parede de enfermaria do Hospital
Sanatorio Partenon (HSP).

Fig 33: forro de outra enfermaria (HSP).

Concluindo, nos casos de CIPA nosocomial, é estatisticamente

significativa a predominancia do A. niger (RC = 150,8; p<0,001).



3.3.3. Diabete melito

Fatores do hospedeiro, incluindo o local da infeccgao,
desempenham papel significante no desenvolvimento da oxalose, mesmo
guando a infeccgdo ocorre com cepa capaz de produzir o acido oxalico
(FARLEY et alli, 1985).

A suscetibilidade aumentada dos diabéticos as infecgoes
fingicas (COOPAN, 1985) pode ser responsavel pela alta proporgao dos
pacientes com aspergilose e diabete. Mas o efeito especifico do
diabete no desenvolvimento da oxalose é também digno de ser
investigado. O estudo de FARLEY et alli (1985) sugere a contribuigao
do diabete a formagao dos cristais de oxalato de calcio. A avaliagao
estatistica mostrou que a proporgao de pacientes diabéticos com
aspergilose e oxalose (60%) foi significativamente maior (p=0,0047)
do que a dos pacientes nao-diabéticos com aspergilose e oxalose
(13,3%).

Em nossa série, 12 pacientes tinham diabete mélito do tipo II.
NO grupo A. fumigatus 7/246 casos (0,9%) e no grupo A. niger 5/21
casos (16,1%). Existe uma chance estatisticamente significativa de
que o paciente com esta condigao associada a CIPA tenha como agente
etioldgico o A. niger (RC = 10,7; p< 0,001).

A explicagao desta associagao demonstrada nos dois estudos
pode ser a seguinte: existe um fator condicionante do hospedeiro. A
nosso ver, é o pH acido. A acidose estava presente no caso 1 de
NIME & HUTCHINS (1973) em que o A. niger levou a uma oxalose aguda
fatal. Na presente série as condigdes associadas que poderiam causar

acumulo de acidos foram oito vezes mais freqlientes no grupo A. niger

(cf. 2.4.3.).
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Da mesma forma , no caso de METZGER et alli (1984) o A. niger foi
isolado de liquido pleural acido (pH 5,9), que continha cristais de
oxalato de calcio. Portanto, este fator condicionante pode ser locall
ja que a grande maioria dos pacientes apresenta uma doenga pulmonar
significante previamente a infecgao aspergilar (FARLEY et alli, 1985).
O fator local (necrose tecidual) pode estar associado ao sistémico
(diabete), como no caso de REYES & RIPPON (1984). Neste caso, dois
fungos acidofilicos (JAIN et alli, 1978; ABDEL-RAHIM & ARBAB, 1985)
estavam associados, o zigomiceto e o A. niger.

Por fim, veja a influéncia dos diferentes niveis de pH na

germinacao do A. niger na figura 34.
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(ABDEL-RAHIM & ARBAB, 1985).



3.3.4. Tuberculose Ativa

A coexisténcia de BF e cavidade tuberculosa ativa € achado
raro e suscita opinioces controvertidas (RIPPON, 1982). O assunto deve
ser estudado em funcao dos metabolitos do agente da BF.

GUIBERT et alli (1979) referem uma pesquisa sempre negativa
para BAAR como testemunha de um antagonismmo entre o Aspergillus spp.
e o bacilo da tuberculose. Contudo, a casuistica era pequena (29 casos).
CHANDLER (1981) documenta fotograficamente o antagonismo entre
Aspergillus spp. e Legeonella pneumophila.

No que se refere ao A. fumigatus, o antagonismo microbiano tem
fundamento metabdlico. Este fungo produz substancias como fumigalina,
fumigotoxina, gliotoxina, algumas com atividade antimicrobiana
in vitro (EICHNER & MULLBACHER, 1984). Ja em 1912, VAUDRENER demostrara
experimentalmente que caldo de cultivo de Aspergillus fumigatus
digeria o bacilo da tuberculose. Esta descoberta fol seguida de
aplicagao clinica em hospitais, sanatdrios de Paris, tendo sido
verificado beneficio temporario (HINSHAW, 1979). Para GUIBERT et alli
(1979) a substancia tuberculostatica é uma exotoxina, que atua também
sobre bactérias Gram positivas.

Contudo, BAAR tem sido encontrado entre a massa miceliar de BF
(RIPPON, 1982). Para estes casos, RENOUF (1974) propoe que a BF
esteja mortq,até mesmo calcificada (VILLAR & PIMENTEL, 1970). Por
outro lado, SEGRETAIN (1962) encontrou BAAR aparentemente em boas
condigoes em meio a hifas aspergilares de aspecto vidvel. Este autor,
em que pese nao ter referido a espécie fungica envolvida, chama a
atengao para o antagonismo entre o Aspergillus fumigatus e o

Mycobacterium tuberculosis.
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A tuberculose pulmonar em atividade nao afasta definitivamente
a possibilidade de BF (VOISIN & BIGUET, 1970). DAVIES (1970) refere
a associagao entre a BF e M. kansasii, em cavidades diferentes. PLA
et alli (1978) referem um caso de associagao em que nao foi possivel
confirmar a coexistencia lesional. O trabalho de ADEYEMO et alli
(1984), embora tenha tuberculose ativa no titulo, refere-se ao estudo
de 11 casos de BF em pacientes com tuberculose residual. Ja o artigo
de AYUELA (1969), gue também refere no titulo a simultaneidade,
refere-se a visualizagao de BAAR no escarro e concomitante isolamento
da Candida albicans. COLLAS & PENINOU-CASTAING (1960) referem a
simultaneidade pelo estudo do escarro, isolando o Aspergillus fumigatus
e vendo no exame direto BAAR, num paciente com lesoes bilaterais. Num
caso da associacgao, referido por SLAVUTSKY et alli (1979), a
confirmacao foi anatomopatologica, mas nao ha referencia sobre a
coexisteéncia lesional. MASTROLORENZO et alli (1979), no caso n¢ 3,
obtiveram em cultivo a micobactéria do escarro e o Aspergillus fumigatus
da pega operatéria, porém 0 paciente apresentava multiplas cavidades.
PRUDENT (1974), revisando 20 prontudrios de pacientes com BF, refere
uma associag¢ao com tuberculose evolutiva. CAMPBELL &. CLAYTON (1964),
COSTA et alli (1977), SENDON et alli (1982) e RETAMAL et alli (1984)
referem casos de associacdao sem maiores informagoes. KILMAN et alli
(1969) em 4 casos em que a tuberculose foi a causa predisponente,
1 tinha doenga ativa, tendo sido isolado o M. tuberculosis do escarro
e do tecido pulmonar e o A. fumigatus do material cirurgico. Nao
referem se houve coexiesténcia lesional. Alguns autores concluem gque
a associagao das infecgoes, provavelmente nao excepcional, sempre tem
localizagoes diferentes no pulmao (DUCROCQ, 1967; VOISIN & BIGUET,

1970; LAMY et alli, 1971). Por outro lado, ESTRADER et alli (1972)
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alegam que o antagonismo nao é absoluto, apresentando um caso em que
o A. restrictus foi isolado de cavidade com baciloscopia positiva.
Porém os bacilos nao eram viaveis.

Na presente série, em relagao aos 11 pacientes com tuberculose
ativa, observou-se que a chance destes pacientes apresentarem
concomitantemente uma CIPA é maior no grupo A. niger (cf. 2.4.2.).

Nos 7 casos de CIPA por A. fumigatus associados a tuberculose
pulmonar ativa (casos 33, 51, 66, 222, 238) ndao houve coincideéncia
lesional. Curiosamente, um paciente (caso 186) quando apresentou
sintomas que levaram a confirmagao imunoldgica da CIPA, negativou a
baciloscopia do escarro sem uso de tuberculostaticos, que tinham sido
suspensos por cronificacao da tuberculose devido ao uso irregular da
medicacgao. No caso 166 a tuberculose reativou concomitantemente a
lise da BF.

Para negar o antagonismo entre o fungo e a micobactéria é
necessario o preenchimento de duas condigdes: coexisténcia lesional a
anatomia patoldgica; prova da vitalidade fungica e micobacteriana. O
caso 249 resliste a esta analise. A. niger e M. tuberculosis foram
isolados concomitantemente da mesma cavidade pulmonar (cf. casos
representativos, 3.2.).

0 marcado antagonismo aspergilose e tuberculose é verdadeiro
para o A. fumigatus, por ter entre seus metabdlitos substancias
tuberculostaticas. Porém, nao deve ser generalizado para outras
espécies fungicas (SEVERO et alli, 1982), sem prévia confirmacdo, nem
mesmo dentro do género Aspergillus (ESTRADER et alli, 1972). Neste
sentido, POLLAK & ORTEGA (1967) referem caso de paciente com
tuberculose que apresentava aspergilose pulmonar difusa por A. niger;

infelizmente nao ha maiores informagoes sobre o caso.



CONCLUSOES

A andlise das peculiaridades da colonizagao intracavitaria

pulmonar por Aspergillus niger permitiu as seguintes conclusoes:

A CIPA por A. niger predomina em individuos de sexo masculino;

E uma infeccao que tende a ocorrer em ambiente hospitalar,

principalmente em hospitais em mau estado de conservagao;

0 diabete mélito tipo II é uma condigao predisponente ao A. niger,

devido ao carater acidofilico do fungo;

A morbimortalidade da infecgao é agravada pelo surgimento da
oxalose, sendo portanto mais fruto do metabolismoc do fungo, do

que de seu poder invasor;

Cavidades pulmonares baciliferas podem abrigar o A. niger,
podendo este se associar a tuberculose ativa. O antagonismo

verificado com o A. fumigatus e Mycobacterium tuberculosis nao

ocorre com o A. niger;

Cristais de oxalato de calcio no escarro praticamente fazem o

diagndstico de colonizagao intracavitaria pulmonar por A. niger.
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Fig.g : histdria natural da colonizag¢ao intracavitaria pulmonar
aspergilar (CIPA).
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aspergilose invasiva; A P N C: aspergilose pulmonar necrosante cronica.



Anexo 1: ficha. clinica

D IUCOS C oo Caso ro

Hospital . Prootudrio: Data:

Nome: e Mdade s Sexo: . Raca: ..

Profissio:

Queixa principal « Tempo:

Qutros sintomas: ... e e en e e e e n e

Condico associada i ..

X amue B ISIC0

Exames Laboratorias o

Estudo Radiolégico: . ...
<) —
1 -
Patologia:
Micologias



Anexo 2: protocolo de evolugao.

PROTOCOLO 0L EVOLUCAD
CIFR Noos

~- ITDENTIFICHCAD -
NOWE: . IDRDET ____ SEXO:___ COR=___

ENDERECO:

OBS:

~ DIAGROSTICO -

- TRATAHENTO -

CLINICO (TIPO/70RTRY .

CIRURGICO (T1PO/00ATM

- EVOLUCRO -

ASSINTONATICO (S/N):

HEMOPTISE (FREQUENCIA/VOLUNED =

TOSSE; EXPECTORACAO:

OUTROS SINTONAS:

INTERNRCOES:

RADIOLOGIA (S/0): ____ BF: iwolterada ___ aum __ . dim ___

lise ___ nova B8F ___  recid BF ___ s/evid BF ___
SOROXICOLOGIA: inicial) . __/__ /.
atwal ____ fof
OBITO S/N¥: ___ . ./ _ /_.._ causas
HECROPSIA:



Anexo 3: convengoes do arquivo.

- ARGUIVO: LEGFUNB -
CONVENCOES NECESSARIO P/ dBASE DO ARG FUNGB.DBF
1) No. DE TESE: HHH
2) GRUPO: &

1 - A. fumigatus
2 - H. niger

3) INICIHLIS = XXXX
5/ convencao
4) 1DRDE: HR
s/ convencao
5) SEXO: &

1 - masculino
2 - feminino

4) COR: B

1 - branca
2 - preta

7y HEWUPTISE: H

—~ ausencia

- escassa e infrequente
- escassa e frequente
profusa e infrequente
- profusa e frequente

~ fulminante

o wm - o
|

8) EXPECTORACAO: #

~ Ausencia

- mucoide

- purulenta

purulenta e frag BF

— achocolatada

- achocolatada e cris ox Ca

W N -0
[

?) TEHMP DE SINTOHAS: HUH_H#Y

s/ convencoes; quantificado em meses



10)

1)

13

~—d
OO NSYVAWN—-O
{

i d ot ook ok o ad
NN A WD N -
[ T T R S

DOENCA PREDISPUHENTE: ##

- ausencia

-~ tuberculose

~ pneumonia

~ bronquiectasia

— abscesso pulsmonar
bolha de enfisena
- prneumatocele

- fibrose aclinica
- histoplasnuse

- ABPA

SN EBNO N AR WN -0
i

wwd

110 18C: W

~ sem historia

ativa em tratanmento
inativa en tratamenio
curada

WM e D
[

TEWPO DE CURA DR TBC: HEH.#H

- granuloma ensinofilo

s/ convencao; quantificado em meses

14, 15) CONDICAU ASSUCIADA: &##

A} CONDASSI 8) COHDASS2

ausencia

diabete

bolha de enfisena
hipertensao arterial
estrongiloidiase
cris ox Ca na BF

Ca de esofago
oxalose sistemica
APNC

08PGC

alcoolismo
pancreatite cronica
insuficiencia renal
diarreia
corticoterapia
oligofrenia
epilepsia
insuficiencia respiratoria

o)

18
19
20
21
22
23
24
23
26
27
28

)
L&

30
31
32
33
34
35

CONDASS3

desidratacao

Ca bronquico

sindrome nefrotica
insuficiencia cardiaca
amiloidose

emp1emna

cirurgia pulmonar previa
asma bronquica
septicenia

gravidez

hepatite medicanentosa
caquexia

pelagra

Ca de bexiga

cirrose hepatite

18C renal
paracoccidioidomicose
ABPA

209



16) AMBIENTE: &

1 - domiciliar
2 - hospitalar

17, 18) LOCALIZACAD: 4
fA) LOCALI 8) LotnL?

1 - LSD: lubo superior direito
2 — LSE: lobo superior esquerdo
3 - LMDz lobo medio
4 - LID: lobo inferior direito
5 - LIE: loho inferior esquerdo
4 ~ PUE: pulmao esquerda

7 - PUD: pulmao direilo

19) PADRAO RADIOLOGICO: #

1 - TIPICO 2 - HIIPIED
20, 21, 22) SOROLOGIA: #
fA) A. fumigatus B) A. niger €) B. flavus
0 - nao feito

1 - positivo
2 - negativo

23, 24) TRATAMENTO ELIRICO - H

1) TRATCLINI 8) TRATCLINZ
0 - nap feito
1 - corticoterapia
2 - radioterapia
3 - ewholizacro de art bronquica
4 - antifungico

210
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29, 24) TRATAKMLHIO CIRURGLCO: #

1) TRATCIRI BY IRATCIRZ
0 - nao feito
1 -~ cavernostomia
2 - sengmentectonia
3 - lobectoumia
4 - lobecltomia e segmentec
5 - bilobectonia
6 ~ pneumonectonmia
7 - pleurostonia

27, 28) WHICOLOGIA: #

#) HICOLD BynicoLc

0 - nao feito 0 - nao feito
1 - hsr 1 - positivo
2 ~ frutificacao 2 - wegativo

3 - negativo

29) BEVOLUCRO: #&

- sem infarmracao

- ohita

-~ gura

-~ alta en boas condicees

- hemoptise

sintomatico sem henmoptise
~ obito em consequencia da colonizacao
- obito por outra causa

~ gbito no pos-operatorio

- taso recenle

10 - evolucao desconhecida

11 - recidiva da colonizacao
12 - nova colonizacao

Lo~ Wa WM -—~C
t

303 ACIDOSE: B

1 - ponsitivo
2 - negativo
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SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL
CURSO DE POS-GRADUACAO EM MEDICINA: CLINICA MEDICA
MESTRADO E DOUTORADO

ATA N 2, DEFESA DE TESE DE DOUTORADO

Bos doze dias do mes de maio de mil novecentos e oiten
ta e sete, as 9h, no Anfiteatro da Unidade de Hemodinamica do Servicgo
de Cardiologia do Hospital de Clinicas de Porto Alegre, realizou-se a
apresentacao e julgamento da Tese de Doutorado do Dr. LUIZ CARLOS SE-
VERO, intitulacda "COLONIZACAO INTRACAVITARIA PULMONAR POR Aspergil.u:
niger: ANALISE DE SUAS PECULIARIDADES". A Banca foi Presidida = pelo

Prof. Nélson da Silva Porto, Orientador e integrada pelos Professores
Bodo Wanke, do Instituto Osvaldo Cruz do Rio de Janeiro; Alberto Tho-
maz Londero, da Universidade Federal de Santa Maria; Bruno Carlos Pa-
lombini e Mario Rigatto, ambos desta Universidade Federal. Como de re
gulamento, o autor da Tese de Doutorado dispos de trinta (30) minutos
para exposicao, sendo, aseguir, inquirido pelos membros da Banca Exa-
minadora, a excecao do Presidentei cabendo-lhe, ap0s cada argliicao, o
tempo necessario para responder. Ao término da sessao, foram anuncia-
dos os conceitos conferidos pelos membros da Banca, a saber: Prof. Bo
do Wanke, conceito B ; Prof. Alberto Londero, conceito A ; Prof. Bru-
no Palombini, conceito A ; Prof. Mario Rigatto, conceito A . As 11:30h
o Sr. Presidente encerrou a sessao, do que, para constar, eu, Mariza
Freire, Secreté{ia, lavrei a presente Ata, que vai assinada pelos Se-
nhores membro§/aa Ba§ga Examihadora.
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Presidente
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SERVICO PUBLICO FEDERAL
UNIVERSIDADE FEDERAL DO RIO GRANDE DO SUL
CURSO DE POS-GRADUACAO EM MEDICINA: CLINICA MEDICA
MESTRADO E DOUTORADO

ATA NQ 12 DA COMISSAO COORDENADORA

Aos doze dias do meés de maio de mil novecentos e éiteg
ta e sete, as 1lh:30min, na sede do Curso de POs-Graduacao em Medici-
na: Clinica Médica, sala 545 do Hospital de Clinicas de Porto Alegre,
reuniu-se a Comissao Coordenadora composta pelos Professores Jorge
Luiz Gross, Coordenador; Ellis Busnello; Helena Schmid e Maria Inés
Schmidt. Apos relato da apresentacao da Tese de Doutorado de LUIZ CAR
LOS SEVERO intitulada "Colonizacdo intracavitaria pulmonar por

Aspergillus niger: analise de suas peculiaridades", cdefendida no mes-

mo dia, decidiu a Comissao em homologar o grau de DOUTOR EM MEDICINA,
com conceito final "A". Do que, para constar, eu, Mariza Freire, Se-
cretaria, lavrei a presente Ata, que apds lida e aprovada, vai assina

da pelos membros da Comissao Coordenadora.
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Coordenador
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