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ARTIGO

s | Infeccoes Pulmonares Causando

Melo?

Hemorragia Pulmonar Difusa

Lung Infections Causing Diffuse Pulmonary Hemorrhage

>»» RESUMO

A hemorragia alveolar difusa (HAD) representa uma sindrome que pode complicar muitas condi¢des clinicas e pode ser fatal,
exigindo tratamento imediato. Ela é reconhecida pelos sinais de tosse de inicio agudo ou subagudo, hemoptise, infiltrados
pulmonares difusos na radiografia de térax, anemia e dificuldade respiratéria com hipoxemia. A HAD ¢é caracterizada pelo
acimulo de hemaécias intra-alveolares provenientes, mais frequentemente, dos capilares alveolares. Deve ser diferenciada da
hemorragia pulmonar localizada, que se deve mais frequentemente a bronquite crénica, bronquiectasia, tumor ou infe¢édo
localizada. Hemoptise, o principal sinal de HAD pode ocorrer subitamente ou durante um periodo de dias a semanas;
este sinal também pode estar inicialmente ausente, casos nos quais a suspeita de diagndstica é estabelecida apés lavado
broncoalveolar sequencial revelar piora na contagem de hemécias. As causas da DAH podem ser divididas em infecciosas e
ndo infecciosas, e estas Ultimas podem afetar pacientes imunocompetentes ou imunodeficientes. As infecgdes pulmonares
sdo raramente relatadas em associacdo com a HAD, mas devem ser consideradas no diagndstico devido as 6bvias implicacdes
terapéuticas. Em doentes imunocomprometidos, as principais doencas infecciosas que causam HAD sdo o citomegalovirus,
o adenovirus, a aspergilose invasiva e Strongyloides. Em doentes imunocompetentes, as doencas infecciosas que mais
frequentemente causam HAD s&o a gripe A (HINT), a dengue, leptospirose e maléaria. Com base numa pesquisa nas bases
de dados PubMed e Scopus, revisamos as doencas infecciosas que podem causar HAD.

>>> PALAVRAS-CHAVE

Infecgdes pulmonares, hemorragia pulmonar difusa.

>>» ABSTRACT

Diffuse alveolar hemorrhage (DAH) represents a syndrome that can complicate many clinical conditions and may be life-
threatening, requiring prompt treatment. It is recognized by the signs of acute- or subacute-onset cough, hemoptysis, diffuse
radiographic pulmonary infiltrates, anemia, and hypoxemic respiratory distress. DAH is characterized by the accumulation of
intra-alveolar red blood cells originating most frequently from the alveolar capillaries. It must be distinguished from localized
pulmonary hemorrhage, which is most commonly due to chronic bronchitis, bronchiectasis, tumor, or localized infection.
Hemoptysis, the major sign of DAH, may develop suddenly or over a period of days to weeks; this sign may also be initially
absent, in which case diagnostic suspicion is established after sequential bronchoalveolar lavage reveals worsening red blood cell
counts. The causes of DAH can be divided into infectious and noninfectious, the latter of which may affect immunocompetent
or immunodeficient patients. Pulmonary infections are rarely reported in association with DAH, but they should be considered
in the diagnostic workup because of the obvious therapeutic implications. In immunocompromised patients, the main
infectious diseases that cause DAH are cytomegalovirus,invasive aspergillosis, and Strongyloides. In immunocompetent
patients, the infectious diseases that most frequently cause DAH are influenza A (HIN1), dengue, leptospirosis and malaria.
Based on a search of the PubMed and Scopus databases, we review the infectious diseases that may cause DAH.
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Lung infections, diffuse pulmonary hemorrhage.
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>»» INTRODUCAO

A hemorragia alveolar difusa (HAD) se apre-
senta de diferentes maneiras e pode complicar
muitas entidades clinicas, sendo potencialmente
ameacadora a vida e, portanto, demanda tra-
tamento imediato'. A triade clinica classica de
apresentacdo da HAD é composta por anemia,
infiltrados pulmonares na radiografia de térax
e hemoptise, embora estes sinais ndo estejam
sempre presentes em conjunto?.

Infecgdes pulmonares sdo eventualmente as-
sociadas a HAD e, portanto, devem ser considera-
das no diagnéstico diferencial desta entidade, em
virtude das evidentes implicacdes terapéuticas’.
Virus, bactérias, fungos e parasitas sdo agentes
etioldgicos conhecidos da HAD. Hemorragia pul-
monar secundaria a vasculite séptica é também
uma complicacdo conhecida de bactérias, virus e
fungos*. Em pacientes imunocomprometidos as
principais doencas infecciosas que causam HAD
séo citomegalovirose, pneumonia por adenovirus,
aspergilose invasiva, pneumonia por Mycoplasma,
pneumonia por Legionella e estrongiloidiase. Em
pacientes imunocompetentes, as doencas infec-
ciosas que mais frequentemente causam HAD
sao pneumonia por influenza A (HINT), dengue,
leptospirose, hantavirose e malaria®.

>>» CONSIDERACOES INICIAIS

A HAD pode ser reconhecida pelo ini-
cio agudo ou subagudo de tosse, hemoptise,
anemia, insuficiéncia respiratéria, além de
infiltrados pulmonares difusos na radiografia
ou consolidacdes e opacidades em vidro fosco
na tomografia computadorizada de alta reso-
lucdo (TCAR). Nesta sindrome clinicopatolé-
gica hé o acimulo intra-alveolar de hemacias
originarias dos capilares alveolares ou, menos
frequentemente, das arteriolas pré-capilares
ou vénulas p6s-capilares. A HAD deve ser dife-
renciada de hemorragia pulmonar localizada,
a qual ocorre, mais comumente, secundaria a
bronquite crénica, bronquiectasias, tumores
ou infec¢des localizadas’.
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HAD pode ocorrer basicamente com trés
diferentes padrdes: associada a capilarite, a he-
morragia pulmonar branda (sem capilarite ou
vasculite), ou a outra condicdo (DAD, lesdo pul-
monar induzida por drogas, tumor metastatico
para os pulmdes, etc)®.

Infeccdes pulmonares sao eventualmente as-
sociadas a HAD e, portanto, devem ser considera-
das no diagnéstico diferencial desta entidade, em
virtude das evidentes implicacdes terapéuticas’.

ETIOLOGIA

Embora as vasculites sistémicas sejam as
principais causas de HAD, as ilnfec¢des pulmo-
nares, direta ou indiretamente, tém sido associadas
com HAD, incluindo as infec¢bes virais, como
pneumonia por influenza A (HIN1)', dengue',
citomegalovirose (CMV)'?, hantavirose®, infeccdes
bacterianas, como leptospirose'* e tuberculose
(TB)" e infeccBes parasitarias, como estrongiloi-
diase'® e malaria'’; entre outros. O aparecimento
de hemorragia pulmonar secundéria a vasculite
séptica é também uma complicacdo conhecida
de bactérias, virus e fungos'®. A prevaléncia de
alguns agentes infecciosos causadores de HAD
varia de acordo com o estado imunoldgico dos
pacientes. Em imunocomprometidos as principais
infeccdes causadoras de HAD sdo citomegalo-
virose, pneumonia por adenovirus, aspergilose
invasiva, pneumonia por Mycoplasma, pneumonia
por Legionella e estrongiloidiase. Em imunocompe-
tentes as doencas infecciosas que mais frequente-
mente causam HAD sdo pneumonia por influenza
A (H1NT1), dengue, leptospirose e malaria.

MANIFESTACOES RADIOLOGICAS E
PATOLOGICAS

Os achados por imagem na HAD sdo
inespecificos. Consistem principalmente em
opacidades alveolares ou infiltrados difusos na
radiografia de térax, porém episédios recorren-
tes de hemorragia podem levar a opacidades
intersticiais reticulares devido a fibrose pulmo-
nar. Linhas B de Kerley sugerem doenca valvar
mitral ou doenca pulmonar veno-oclusiva como
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causa da hemorragia. A TCAR os achados sdo
inespecificos e consistem em éreas bilaterais de
opacidades em vidro fosco ou consolidacéo, ou
uma combinagdo desses padrdes. O padrdo
de “pavimentacdo em mosaico”, que consiste
em opacidade em vidro fosco associada a es-
pessamento de septos interlobulares, pode ser
raramente encontrado®.

Histologicamente a HAD apresenta hema-
cias e fibrina intra-alveolares, geralmente asso-
ciadas ao acimulo de macréfagos preenchidos
por hemossiderina (sideréfagos)'. Quando o
exame macroscépico indica uma hemorragia
intra-alveolar, mas o LBA revela apenas alveolite
inflamatéria sem sider6fagos, estabelece-se um
desafio diagndstico. Assim, o diagnéstico de
hemorragia alveolar pode prescindir do achado
de hemossiderina nas secre¢des ou no interior
dos macréfagos, embora seja um achado classico
e mais especifico de HAD.

Capilarite pulmonar é o achado histolégi-
co mais comum associado a HAD, geralmente
vista nas vasculites sistémicas soropositivas ou
associada a doencas do tecido conjuntivo. Sua
aparéncia predominante é a de um infiltrado
neutrofilico intersticial, associado a necrose fi-
brindide das paredes alveolares e capilares, além
de leucocitoclasia. A infiltracao neutrofilica leva
a uma subsequente perda da integridade da
membrana basal alveolocapilar, o que resulta no
acimulo de hemacias nos espacos alveolares’.

DOENCAS INFECCIOSAS RELACIONADAS A HAD
INFECCOES VIRAIS

Infeccdes respiratdrias virais sdo comuns
em adultos imunocompetentes e sdo uma fonte
potencial de varias comorbidades na populacéo
imunocomprometida®. Entre os virus associa-
dos com pneumonias e que podem causar HAD,
alguns demonstram associacao com o estado
imunoldgico do paciente. Assim, influenza, han-
tavirus e o virus da dengue, comumente afetam
hospedeiros imunocompetentes. Por outro lado,
CMV e adenovirus mostram predilecéo por pa-
cientes imunodeprimidos®.

Pulma@o R] 2024;32(1): 88-98

Ranke FMV, Melo ASA

INFLUENZA A (HINT)

A infeccdo pelo virus influenza A (H1N1),
promove um amplo espectro de manifestacdes
clinicas, desde doenca afebril do trato respiratério
superior a pneumonia fulminante?’. A maioria
dos pacientes apresenta-se para o atendimento
com sintomas semelhantes a gripe comum, com
febre e tosse, as vezes acompanhados por dor
de garganta e coriza, além de outros sintomas
sistémicos comuns das viroses?.

Os achados predominantes da TCAR na in-
feccdo pelo virus influenza A (HIN1) consistem
em éreas bilaterais de vidro fosco ou consolidagao,
ou ainda uma mistura destes padrdes. O padréo
de “pavimentacdo em mosaico” também foi des-
crito?. As anormalidades tém uma distribuicado
predominantemente periférica e subpleural (fi-
guras 1 e 2)%.

SO Ao S P ; :
Figura 1. Paciente do sexo masculino de 51 anos, com HAD
causada por influenza A (HINT). (A) TCAR mostrando extensas
areas de consolidacdo, associadas a pequenas areas de opacidades
em vidro fosco, com distribuicao difusa e simétrica. (B) Corte
histolégico revelando alvéolos repletos de hemécias e macréfagos
preenchidos por hemossiderina.
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Figura 2. Paciente do sexo masculino, 61 anos com HAD causada
por influenza A (HINT). TCAR com corte axial (A) e reconstrugao
coronal (B), mostrando consolidagdes como padrado predominante,

associadas a opacidades em vidro fosco (seta), além de derrame
pleural bilateral (estrelas).

HAD é uma das complicagdes graves decor-
rentes da infeccéo pelo virus influenza A (HINT),
seja em grupos de risco para complicacdes ou
em pacientes previamente higidos. Hemorra-
gia pulmonar é uma complicacdo conhecida de
pneumonia por influenza, incluindo relatos bem
documentados em pandemias anteriores'®.

CITOMEGALOVIROSE

O CMV é considerado um membro da familia

dos herpes virus e pode causar doenga pulmo-

nar sintomatica, potencialmente ameacadora a

vida, sobretudo em pacientes imunocomprome-

tidos®'. Pacientes infectados pelo virus da imuno-

deficiéncia humana (HIV) e com a sindrome da

imunodeficiéncia adquirida (SIDA), assim como

receptores de transplante de medula dssea séo
grupos particularmente susceptiveis®'.
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Os achados gerais da TCAR na pneumonia
pelo CMV sdo diversos e tém sido descritos, sem dis-
tingao entre pacientes com e sem SIDA. E comum a
associacdo de opacidades alveolares e intersticiais,
assim como vidro fosco, nédulos mal definidos,
pequenos nddulos centrolobulares, bronquiectasias
e septos interlobulares espessados®.

Ao exame histopatol6gico de pneumonia por
CMV, as células citomegalicas sdo reconhecidas
nas éreas de dano alveolar. O processo de ocupa-
cdo alveolar se da por hemorragia, exsudatos neu-
trofilicos e fibrindides e formacdo de membrana
hialina?. Essas areas podem corresponder as areas
de atenuac@o em vidro fosco e/ou consolidacédo
na TCAR. Nédulos centrolobulares mal definidos
representam as areas de colecdes intra-alveola-
res de macréfagos, hemécias e fibrina (n6dulo
hemorragico e inflamatério), enquanto nédulos
maiores correspondem histologicamente as areas
de nédulos inflamatérios ou hemorréagicos, ou
ainda a pneumonia em organizacéo?2.

DENGUE
A dengue é uma doenca infecciosa aguda
causada pelo virus da dengue (DENV). E um vi-
rus de RNA, que pertence a familia Flaviviridae e
consiste em quatro sorotipos diferentes (DENV
1-4)(134). O virus da dengue causa doenca em
seres humanos, incluindo a febre da dengue (FD)
e a febre hemorragica da dengue (DH), na qual
o aumento da permeabilidade vascular € a fi-
siopatologia principal que leva ao choque®. O
virus é transmitido aos humanos pela picada de
mosquitos fémea infectados, do género Aedes*.
HAD na DH tem sido raramente descrita na
literatura (126, 128). De acordo com a literatu-
ra, o primeiro relato sobre os achados de TCAR
na DH causando HAD, descreveu a presenca de
discretas opacidades irregulares em vidro fos-
co em ambos os pulmdes, que regrediram apds
tratamento conservador**. Ha um outro relato,
no qual as caracteristicas da TCAR s&o extensas
areas de consolidacéo com broncograma aéreo e
opacidades em vidro fosco em ambos os pulmdes,
com predominio no pulméo direito, e pequenos
derrames pleurais bilaterais (figuras 3 e 4).
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Figura 3. Paciente do sexo masculino, 70 anos com HAD
causada pelo virus da dengue. TCAR mostrando extensas areas de
consolidacao, de distribuicao difusa e discreto predominio a direita,
associadas a discretas opacidades em vidro fosco (seta).

Figura 4. Paciente do sexo feminino, 37 anos com HAD causada
pelo virus da dengue. TCAR mostrando consolidacdes com
distribuicao difusa, discretas opacidades em vidro fosco (seta fina) e
nédulos do espaco aéreo (seta grossa).

HANTAVIROSE

Hantavirus sao virus envoltos por envelope li-
pidico, possuem cadeia Ginica de RNA e pertencem
a familia Bunyaviridae. O reservatério natural dos
hantavirus séo roedores silvestres, do género Ro-
dentia, familia Muridae e subfamilia Sigmodontinae.
Os seres humanos séo infectados apds a inalagao
de particulas virais dispersas nos aerossdis de urina,
saliva ou excrementos secos de roedores hospe-
deiros®. As manifestacdes iniciais sdo semelhantes
aos quadros gripais e, portanto, inespecificas. O
paciente tipico apresenta um prédromo de até
uma semana de febre, mialgia, mal-estar e, por
vezes, nauseas, vomitos, dor abdominal e tontura.
Estes sintomas geralmente se sobrepdem aos de
outras doencas virais*.
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Vérios virus antigenicamente diferentes de
todo o mundo foram associados como causadores
de duas sindromes clinicas chamadas de febre
hemorragica com sindrome renal e febre com
sindrome pulmonar e cardiovascular®. A sindrome
pulmonar por hantavirus (SPH) tem uma taxa de
letalidade elevada, caracteristicamente apresen-
tando-se como insuficiéncia respiratéria, causada
por edema nao-cardiogénico, embora hemorragia
alveolar possa também estar presente®.

Na TCAR, a SPH pode apresentar areas bilate-
rais de opacidades em vidro fosco, espessamento
de septos interlobulares, pequenos nédulos mal
definidos e espessamento das paredes bronquicas
(figuras 5 e 6). Estes achados sao inespecificos
e o diagnéstico diferencial com outras doencas
pulmonares infecciosas e ndo infecciosas deve
ser considerado®. O exame histopatolégico dos
tecidos pulmonares pode revelar edema intersti-
cial e alveolar, hemorragia alveolar e pneumonia
intersticial leve, caracterizada por infiltrado de
imunoblastos e células mononucleares®.

Figura 5. Paciente do sexo masculino, 70 anos com HAD causada
por hantavirose. TCAR mostrando em corte axial (A) e reconstru¢ao
coronal (B) extensas areas com o padrdo de “pavimentacao em
mosaico”, predominando nas metades superiores dos pulmdes.
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Figura 6. Paciente do sexo masculino, 43 anos com HAD
causada por hantavirose. TCAR mostrando opacidades em vidro
fosco difusas, com predominio a direita, associadas a focos de
consolidagao (seta fina) e nddulos do espago aéreo (seta grossa),
além de derrame pleural bilateral (estrelas).

INFECCOES BACTERIANAS
LEPTOSPIROSE

Letospirose é uma zoonose causada por
espiroquetas da espécie Leptospira interrogans,
compreendendo todas as cepas patogénicas
humanas (mais de 200 sorotipos)*’. O risco de
adquirir leptospirose € associado ao contato com
animais, sejam silvestres ou domésticos, os quais
participam do ciclo da doenga como reservatorio.
Os animais infectados excretam o organismo na
urina e assim a Lepstospira atinge o ambiente, onde
pode persistir durante véarios meses, quando em
condicGes favoraveis*.

Os seres humanos sdo infectados quando as
membranas mucosas ou pele ferida entram em
contato direto com a urina dos animais infectados,
por exposicdo a agua ou solo contaminados, ou
ainda com outra matéria contaminada, como o
lixo*®. Apés um periodo de incubagéo de 2 a 30 dias
(geralmente 5 a 14 dias), ha a leptospiremia, sequida
da qual ocorre a migracdo para o figado, onde os
organismos se reproduzem, possibilitando a disse-
minacdo das espiroquetas para todo o organismo*.

As manifestacdes clinicas da leptospirose va-
riam de episédios assintomaticos ou febris a formas
mais graves. Os achados clinicos incluem febre,
cefaléia, dor muscular (especialmente dos miscu-
los da panturrilha), manifestacdes hemorragicas,
petéquias conjuntivais, alteracdes gastrointesti-
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nais, insuficiéncia hepéatica, com possivel ictericia
e sindrome colestatica; insuficiéncia renal com
queda dos niveis de potassio e hematdria micro
ou macroscopica®!. A leptospirose deve ser con-
siderada no diagndstico diferencial de pacientes
com doencas febris associadas com insuficiéncia
respiratéria e pneumonia, especialmente quando
a hemoptise esta presente, quadro muitas vezes
associado a insuficiencia renal, caracterizando a
sindrome pulmao-rim*'.

Doenca grave por leptospirose tem ocor-
réncia estimada em cerca de 5-15% de todos os
casos em humanos, geralmente apresentando-se
como sindrome de Weil - triade de manifestacGes
hemorrégicas, e faléncias hepatica e renal. O
comprometimento pulmonar grave na leptos-
pirose consiste principalmente de pneumonite
hemorrdgica. A sindrome da hemorragia pul-
monar grave (SHPG) na leptospirose tornou-se
conhecida e ganhou importancia, podendo ma-
nifestar-se como insuficiéncia respiratéria aguda
e hemorragia pulmonar franca, geralmente as-
sociada a hemoptise e infiltrado reticulonodular
bilateral na radiografia*2.

Marchiori e Miiller*® apresentaram os re-
sultados da TCAR de cinco pacientes com en-
volvimento pulmonar na leptospirose, nas quais
todos apresentavam extensas opacidades em vidro
fosco, bilaterais, envolvendo todos os lobos pul-
monares. Quatro destes pacientes tinham areas
de consolidacdo (Figuras 7 e 8) As anormalidades
envolveram principalmente as regiées pulmonares
periféricas e dorsais, além das bases pulmonares
(Figuras 9 e 10).

TUBERCULOSE
Cerca de dois bilhdes de pessoas no mundo
estdo infectadas com o Mycobacterium tuberculosis,
bacilo causador da tuberculose (TB). Em 2012, foi
estimado que 8,6 milhdes de pessoas adoeceram
de TB e 1,3 milhdes morreram da doenca (incluindo
320 000 mortes entre pacientes HIV positivos).
A TB é uma doenca com um espectro clinico di-
verso e bem conhecido, incluindo TB primaria,
pés-priméria, miliar, linfonodal, pleural, vertebral
ou envolvendo outros 6rgaos e sistemas*.
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TB raramente tem sido associada com HAD,
embora esta Ultima tenha sido descrita tanto na
tuberculose pulmonar*“¢. A TCAR revelou opa-
cidades em vidro foscobilaterais de aumento da
atenuagdo, com um padrdo predominante de
vidro fosco, além de areas focais de consolidacéo
e micron6dulos esparsos.

kY 130
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Figura 7. Paciente do sexo masculino de 24 anos com HAD causada
por leptospirose. (A) TCAR mostrando opacidades em vidro fosco
difusas. (B) Corte histolégico de tecido pulmonar mostrando
espacos alveolares preenchidos por sangue.

Figura 8. Paciente do sexo feminino de 34 anos com diagnéstico
de HAD por leptospirose, apresentando o padréo de “pavimentagéo
em mosaico”, com distribuicao difusa.
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Figura 9. Paciente do sexo masculino, 22 anos com HAD causada
por leptospirose. TCAR mostrando opacidades em vidro fosco com
distribuicao difusa, além de raros nédulos do espago aéreo (setas).
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Figura 10. Paciente do sexo masculino, 23 anos com HAD causada
por leptospirose. TCAR mostrando consolidacdes como padrdo
predominante, acometendo sobretudo o pulmao direito, associadas
a opacidades em vidro fosco (seta branca), nddulos do espago aéreo
(setas pretas), além de alguns nédulos em vidro fosco (cabecas de seta).

INFECCOES FUNGICAS
ASPERGILOSE
Aspergilose pulmonar é uma infec¢do causa-
da pelo fungo Aspergillus fumigatus, tipicamente
adquirida por inalacdo dos organismos a partir do
ambiente. Aspergillus é comumente encontrado
crescendo sobre folhas mortas, graos armazena-
dos, pilhas de compostagem, ou em outras formas
de vegetacdo em decomposicdo. Afeta mais co-
mumente individuos com altera¢des pulmonares
subjacentes (escavacdo, bronquiectasias) e pacien-
tes com hipersensibilidade e imunossupressao®.
As manifestacGes clinicas e radiol6gicas
podem ser divididas em trés principais formas:
aspergilose saprofitica (aspergiloma), asper-
gilose broncopulmonar alérgica e aspergilose
pulmonar angioinvasiva®.
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Os achados radiogréficos da aspergilose
pulmonar angioinvasiva incluem consolidagdes
subsegmentares ou lobares, associadas ou ndo
a nddulos. Na TCAR a aspergilose pulmonar an-
gioinvasiva tipicamente mostra a presenca de
nédulos com um halo periférico de vidro fosco
(“sinal do halo”). Foi demonstrado na patologia
que o halo em vidro fosco representa hemorra-
gia. Pode apresentar-se também com opacidades
em cunha subpleurais, consolidacdes e nddulos
escavados, com ou sem o "sinal do crescente",
sinal semelhante ao observado no aspergiloma,
quando a bola de fungos e debris no interior de
uma cavidade é margeada superiormente por
uma camada de ar, em forma de crescente®’. Os
resultados gerais de histopatologia, relacionados a
forma pulmonar angioinvasiva, sao caracterizados
por invasao vascular e trombose, levando a infarto
hemorréagico®.

INFECCOES PARASITARIAS
ESTRONGILOIDIASE

Strongyloides stercoralis € um nematddeo
cujos hospedeiros primarios sdo os seres huma-
nos. A estrongiloidiase é uma doenca endémica
nas regides tropicais e subtropicais do mundo*. A
infeccdo inicial comeca quando larvas infectantes
filaridides penetram na pele exposta do hospe-
deiro e, em seguida, migram através da circula-
cdo linfatica e venosa, passando através do lado
direito do coragdo, instalando-se no leito capilar
dos pulmdes e, subsequentemente, penetrando
nos capilares alveolares. As larvas posteriormente
ascendem através da arvore traqueobronquica a
laringe, onde sdo deglutidas, transformando-se em
vermes adultos no interior do intestino delgado,
onde produzem ovos*.

Os sintomas respiratérios sdo geralmente
inespecificos e, exceto por sintomas gastroin-
testinais associados, a doenca pode apresentar
apenas um quadro asmatiforme*. Os pacientes
podem cursar com a sindrome de Loeffler durante
a migracdo das larvas através dos pulmdes®. A
hiperinfeccdo por Strongyloides stercoralis € uma
sindrome que ocorre quando ha uma autoinfecgado
acelerada, que é observada em pacientes que este-
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jam recebendo tratamento cronico com esterdides
ou que tém uma doenca cronica e debilitante,
como transplantados renais ou pacientes imuno-
deprimidos. Estes pacientes, em adicao a sindrome
de Loeffler, podem desenvolver hemoptise macica,
SARA e septicemia por germes gram-negativos
carreados para a corrente sanguinea durante a
migracao das larvas. Eosinofilia é observada em
mais de 75% dos pacientes com infec¢do cronica,
mas pode estar ausente na sindrome de hiperin-
feccdo em pacientes imunocomprometidos®. A
confirmagdo diagndstica é feita pela demonstracao
de larvas rabditiformes nas secre¢des do escarro
ou duodenal, ou ainda nas fezes*.

Hiperinfeccdo por Strongyloides stercoralis
causando HAD foi relatada em uma mulher de 30
anos com HIV/SIDA. O aspirado traqueal mostrou
ovos e parasitas, e os resultados do LBA foram
consistentes com HAD. A radiografia mostrou
discretos infiltrados intersticiais. Na TCAR finas
opacidades nodulares confluentes, associadas
a opacidades em vidro fosco difusas e bilaterais
foram encontradas®’.

MALARIA

A maléria continua sendo um problema de
satde publica significativo no mundo, especial-
mente nas regides tropicais e subtropicais, onde a
temperatura e a precipitacdo das chuvas sdao mais
adequadas para o desenvolvimento do agente da
malaria, os parasitas Plasmodium, no interior de
mosquitos do género Anopheles, os quais trans-
mitem a malaria através de suas picadas®'.

Achados gerais a radiografia e a TCAR em
casos de maldria sdo consistentes com edema
pulmonar ndo cardiogénico. O derrame pleural,
edema intersticial difuso e consolidacdo lobar
também pode ser vistos' (figuras 11 e 12).

O mecanismo da HAD em casos de malé-
ria pode ser multifatorial. Hemolise em grande
escala € um mecanismo conhecido que pode
deflagrar coagulacdo intravascular disseminada
(CID). Além disso, a CID pode ser iniciada por
uma microcirculacdo prejudicada por anorma-
lidades da agregacao plaquetaria, seguida por
dano ao endotélio. Na CID geralmente a fibrina e
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trombos sédo removidos pelo sistema fibrinolitico
reticulo-endotelial, porém na maldria aguda este
sistema ja esta sobrecarregado e, portanto, esta
funcéo é prejudicada. Outro mecanismo possivel
para HAD na maléria sédo as alteracdes da mem-
brana capilar alveolar decorrentes da resposta
inflamatéria exacerbada®'.

HAD tendo a malaria como causa pode apre- :
sentar-se com hipoxemia progressiva e refrataria, S e A S 1
infiltrados difusos em radiografias e achados pa- ~ Figura 11. Paciente do sexo masculino, 54 anos com HAD
tolgicos de hemortagia cifusa e espessamento % por okt TOAR ot e afoes
septal alveolar, tornando esta complicacdo seme- interlobulares (setas).

Ihante a um quadro de SARAS'.

>>» CONCLUSOES

As doencas infecciosas devem ser conside-
radas no diagnéstico diferencial da sindrome de
HAD, uma vez que o tratamento adequado e
direcionado ao agente infeccioso, em combina-
¢do com o tratamento de suporte, melhorard a
taxa sobrevivéncia.

Os achados de consolidacoes, opacidades
em vidro fosco e o padrédo de “pavimentacao em >y

. ” . . o~ . . - >
mosaico’, com dIStI‘IbUI‘;aO multilobar e dlfusa/ Figura 12. Paciente do sexo masculino, 38 anos com HAD causada
em um contexto clinico de doen;a infecciosa, por maléria. TCAR mostrando consolidacdes a direita, associadas a

ial t ti iad . nédulos do espaco aéreo (seta fina), nédulos em vidro fosco (seta
especialmente se estiverem assoclados a sinals grossa), espessamento de septos interlobulares (cabecas de seta) e
clinicos de hemorragia, incluem a hipétese de  derrame pleural bilateral (estrelas).
HAD no diagnéstico diferencial.

o
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