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lógicos, por vezes típicos, pode ser de muita utilidade para
oferecer ao paciente oportunidade de tratamento, com ele-
vados índices de acerto.

Neste capítulo serão discutidos os aspectos radiológicos
do comprometimento torácico das principais infecções e tu-
mores encontradas nos pacientes com SIDA.

Pneumocistose

A pneumonia por Pneumocystis carinii (PPC) é a infecção
pulmonar mais comum em pacientes com SIDA(1,3). O quadro
clínico pode variar desde formas arrastadas, insidiosas, com
queda do estado geral, perda de peso, tosse seca e dispnéia,
até formas agudas, que podem evoluir rapidamente para in-
suficiência respiratória e morte(3).

O P. carinii é um protozoário que acomete os pulmões de
pacientes imunocomprometidos predominando nas regiões
paracardíacas (Figura 1A), embora possa distribuir-se por todo
o parênquima, por vezes de forma irregular. A lesão pode
evoluir para infiltrados mais acentuados e até para ocupação
alveolar difusa, semelhante à síndrome de angústia respira-
tória aguda(1-3) (Figura 1B).

A tomografia computadorizada de alta resolução (TCAR)

tem-se mostrado útil na avaliação dos pacientes com sinto-
matologia clínica e telerradiografias de tórax normais, po-
dendo identificar infiltrações precoces. O encontro do pa-
drão “em vidro fosco” na TCAR de pacientes com SIDA é
muito sugestivo de pneumocistose (Figura 2A), assim como
a distribuição periférica das lesões, preservando o interstício
axial(3) (Figura 2B).

Outro achado freqüente são as formações císticas, poden-
do ser grandes o suficiente para ser identificadas nas telerra-
diografias (Figura 3A), mas, na maior parte das vezes, ape-
nas são características na tomografia computadorizada (TC)

(Figura 3B). Essas bolhas, que predominam nos ápices, po-
dem romper-se, sendo o pneumotórax uma complicação pos-
sível nesses pacientes(1-3).

Ao contrário de outras infecções e tumores, linfonodome-
galias, derrame pleural ou formação de nódulos ou massas
são achados raríssimos na PPC e, quando presentes, fazem
pensar na presença de outras doenças associadas(1-3).

INTRODUÇÃO

O aparelho respiratório é um dos setores mais afetados
pelas infecções e tumores que acometem pacientes com a
síndrome da imunodeficiência adquirida (SIDA). As manifesta-
ções respiratórias, em especial as de natureza infecciosa, são
também as mais freqüentes em termos de morbidade e as
principais causas de mortalidade nesses pacientes(1,2).

Com o desenvolvimento de novas terapêuticas e a pers-
pectiva de maior sobrevida dos portadores do vírus da imu-
nodeficiência humana (HIV), aumentou a importância do diag-
nóstico precoce e correto das doenças que acometem esses
pacientes. O ideal é que se tenha sempre a comprovação
diagnóstica com identificação do agente infeccioso ou do
tecido tumoral. Muitas vezes, contudo, isso não é possível e
a correlação dos achados clínicos com alguns padrões radio-
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Tuberculose

Embora na literatura norte-americana e européia a pneu-
mocistose seja muito mais freqüente do que qualquer outra
infecção no paciente com SIDA, em alguns países do Tercei-

ro Mundo, especialmente nos africanos, a tuberculose é a
infecção mais comum(4). No Brasil, a pneumocistose ainda é
a mais comum e a tuberculose aparece como segunda causa.
Em nosso meio, o M. tuberculosis é o agente mais comum,
embora outras micobacterioses, especialmente a causada pelo
complexo MAI (Mycobacterium avium-intracellulare), já te-
nham sido descritas(4). Ao contrário da PPC, a tuberculose se
apresenta ou de forma focal, com condensações alveolares
localizadas (Figura 4), ou de forma difusa, porém predomi-
nando o infiltrado intersticial do tipo micronodular (Figura
5A). Esse padrão, por vezes, é melhor definido na TCAR (Fi-
gura 5B). Outro aspecto interessante a ser ressaltado é que
uma série de achados anatomopatológicos (e conseqüente-
mente radiológicos) na tuberculose do paciente imunocom-
petente se deve a fenômenos orgânicos reacionais, que es-
tão diminuídos ou ausentes no paciente imunocomprometi-
do. Assim, fibrose, calcificações e necrose de caseificação
(com escavação) são aspectos muito mais raros nos pacien-
tes com SIDA do que nos imunocompetentes. Seu achado faz
questionar se o paciente realmente apresenta SIDA, ou se é
apenas portador do vírus com tuberculose. Por outro lado,
linfonodomegalias, que são raras na tuberculose de reinfec-
ção do paciente imunologicamente competente, são freqüen-
tes na SIDA (Figura 6). Outro achado comum na tuberculose
são os derrames pleurais(1,2,5).

Figura 1

Pneumocistose.
A) Infiltrado

intersticial reticular
fino, predominando

nas regiões
paracardíacas.

B) Comprometimento
alveolar na metade
inferior do pulmão.

Figura 2

Pneumocistose.
A) Opacidades

com padrão
“em vidro fosco”

em ambos os
pulmões. B) Áreas

de condensação
com distribuição

periférica;
o interstício axial
está preservado.

Figura 3

Pneumocistose.
A) Formações
bolhosas de grandes
dimensões
no pulmão direito.
B) TC evidenciando
formações bolhosas
nas porções
superiores
dos pulmões.
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Citomegalovirose

Se, por um lado, algumas infecções pelo citomegalovírus
(CMV), como a retinite, a esofagite e a colite, são entidades
bem definidas, permanece controversa a real importância do
CMV nas infecções pulmonares. Tal controvérsia se deve pri-
meiro à freqüência com que esse vírus é achado no pulmão
ou em secreções pulmonares sem manifestações da doença
e, segundo, à freqüência com que ele está associado a outras
doenças. CMV é encontrado em cerca de 50 a 80% das ne-
cropsias de pacientes com SIDA(2).

Radiologicamente, o padrão é o infiltrado intersticial reti-
cular difuso, semelhante às formas iniciais da pneumocistose
(Figura 7). Outros aspectos menos freqüentes são o padrão
“em vidro fosco”, o comprometimento de paredes brônqui-
cas com espessamento detectado na TC e a formação de
nódulos parcialmente bem definidos(1,2).

Criptococose (torulose)

É uma infecção fúngica grave no paciente imunocompro-
metido, causada pelo Creoptococcus neoformans e que,
apesar do tratamento, apresenta elevada mortalidade. Além

dos pulmões, pode haver comprometimento do pericárdio,
linfonodos, fígado, baço, medula óssea e, principalmente,
do sistema nervoso central (SNC). As formas pulmonares es-
tão freqüentemente associadas à meningite, por vezes clini-
camente silenciosa(2).

Os padrões radiológicos são muito variados, com infiltra-
dos intersticiais reticulares ou micronodulares, focos alveola-
res (Figura 8) e nódulos ou massa, solitários ou múltiplos

Figura 4

Tuberculose.
A) Condensações
não homogêneas
no lobo superior
direito. B) Lesão

semelhante, com
broncograma

aéreo, no lobo
superior esquerdo.

Figura 5

Tuberculose.
A) Infiltrado
micronodular
(miliar) difuso
nos pulmões.
B) TCAR com
micronódulos
distribuídos
randomicamente;
não há
coalescência
entre os nódulos.

Figura 6

Tuberculose.
Massas
linfonodais
no mediastino
e no hilo direito.
Reação pleural no
hemitórax direito.
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(Figura 9). Linfonodomegalias podem ser observadas, mas
derrame pleural é raro(2).

Toxoplasmose

A toxoplasmose é a principal causa de massas focais no
SNC de pacientes com SIDA. Ocasionalmente, pode produzir
coriorretinite e, raramente, comprometimento pulmonar. A
lesão pulmonar na quase totalidade dos casos está associada
à infecção do SNC(2).

O quadro radiológico pode ser um infiltrado reticular bila-
teral ou pode haver formação de nódulos. Estes podem tor-
nar-se grosseiros e coalescer, com padrão alveolar e bronco-
grama aéreo. Linfonodomegalias não são observadas, po-
rém derrame pleural de pequeno volume é encontrado em
alguns casos. Com o tratamento, os nódulos regridem num
período de uma semana a um mês(2).

Histoplasmose

Em fases avançadas da imunodeficiência, o Histoplasma

capsulatum pode causar dano pulmonar e, não raramente,
doença disseminada.

O padrão radiológico mais comum é o de infiltrado inters-
ticial micronodular difuso (Figura 10). Linfonodomegalias, ao
contrário do encontrado em pacientes imunocompetentes, é
achado pouco freqüente(6).

Pneumonia intersticial linfocítica

Antes do surgimento da SIDA, a pneumonia intersticial lin-
focítica era considerada uma doença rara, caracterizada pela
infiltração pulmonar por linfócitos, plasmócitos e imunoblas-
tos, e relacionada com as doenças auto-imunes, como sín-
drome de Sjögren, miastenia, lúpus eritematoso sistêmico e

Figura 7

Citomegalovirose.
Infiltrado

intersticial
reticular difuso.

Figura 8

Criptococose.
Opacidade
de limites

parcialmente
definidos
na região

paracardíaca
direita com

broncograma
aéreo.

Figura 9

Criptococose.
Massa
heterogênea,
com áreas
hipodensas
de permeio,
localizada no
lobo inferior do
pulmão direito.

Figura 10

Histoplasmose.
A e B) Infiltrado
intersticial
micronodular
(miliar) difuso
nos pulmões; não
há evidência de
linfonodomegalias.
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outras(2). Em crianças imunodeficientes é relativamente co-
mum, sendo definidora de SIDA quando encontrada em me-
nores de 13 anos portadores do HIV. Em adultos, é uma
manifestação pouco freqüente.

O padrão radiológico mais comum é o de infiltrado reticu-
lar bilateral, predominando nos lobos inferiores. Aspectos
de faveolamento e de consolidação alveolar são ocasional-
mente observados(2).

Pneumonias bacterianas

Em alguns estudos recentes, infecções bacterianas, incluin-
do as pneumonias e bronquite, têm superado a pneumocis-
tose como as mais freqüentes infecções pulmonares nos pa-
cientes com SIDA(2). Os agentes etiológicos predominantes
são os mesmos da população em geral (Streptococcus pneu-

moniae, Haemophilus influenzae e Staphylococcus au-

reus)(1,2) e, geralmente, o quadro radiológico é semelhante
aos dos pacientes imunocompetentes(2).

Um agente menos freqüente que tem sido encontrado em
pacientes com SIDA é o Rodococcus equi, que pode causar
pneumonia com necrose e cavitações, ou apresentar-se sob
a forma de massa, na maior parte das vezes escavada(7).

Linfomas

O linfoma é hoje o 2º tumor mais comumente observado
em pacientes com SIDA, só perdendo em freqüência para o
sarcoma de Kaposi (SK). O SK ocorre em 25 a 35% dos casos
de SIDA, enquanto o linfoma ocorre em cerca de 2 a 5% dos
casos. Recentemente tem-se observado uma mudança nesse
comportamento, com aumento da incidência dos linfomas e
acentuada diminuição dos casos de SK(8,9).

Estima-se que a incidência do linfoma não-Hodgkin (LNH)

em pacientes com SIDA é cerca de 1.000 vezes maior que na
população em geral. A causa dessa freqüência aumentada é
desconhecida(8). Os LNH exibem aspectos agressivos que são
muito menos comuns na população imunocompetente. Tam-

bém o linfoma de Hodgkin (LH) é mais agressivo nos aidéti-
cos que na população em geral(2,8). Doença de Hodgkin tem
sido relatada ocorrendo em pacientes HIV positivos, mas até
que ponto isto constitui-se numa manifestação de SIDA é as-
sunto controvertido. O LH não é aceito como critério para
diagnóstico de SIDA(8).

De qualquer forma, os LH no aidético são realmente mais
agressivos que na população em geral, sendo alto o percen-
tual de pacientes que se apresentam já nos estágios III ou IV
da doença. O curso clínico é geralmente rápido e fatal. As-
sim, a história natural do LH associado à SIDA difere substan-
cialmente daquela do LH clássico não associado à SIDA(9).

Quanto à localização, significativa percentagem de linfo-
mas relacionados à SIDA tem distribuição extranodal. Os lo-
cais mais comumente afetados são SNC, medula óssea, trato
gastrintestinal, tecido cutâneo mucoso, fígado e baço(2).

Essencialmente, quase todos os linfomas relacionados à
SIDA são de uma das três categorias histopatológicas agressi-
vas e difusas: pequenas células não clivadas, imunoblástico
plasmocitóide de grandes células e grandes células não cliva-
das.

Comprometimento torácico por linfomas na SIDA não é
freqüente e os achados radiológicos não são diferentes da-
queles observados em pacientes sem deficiência imunológi-
ca. As lesões pulmonares podem ser do tipo intersticial al-
veolar, ou nódulos e/ou massas (Figura 11). Têm sido descri-
tos casos com infiltrado intersticial reticular peri-hilar bilate-
ral, com padrão semelhante àquele observado na PPC. Tam-
bém nódulos múltiplos, semelhantes às metástases, podem
ser observados(2,8,9) (Figura 12).

Outros achados freqüentes são os derrames pleurais, uni
ou bilaterais, e as linfonodomegalias mediastinais ou hila-
res(8,9) (Figura 13). Os derrames desenvolvem-se durante se-
manas e, em alguns casos, podem estar presentes por dois a
três meses. Após quimioterapia, o tempo médio de reabsor-
ção é de três a quatro semanas(9). O achado de linfonodome-

Figura 11 – Linfoma. A) Massa no terço médio do hemitórax direito e condensação com limites maldefinidos na porção lateral do hemitórax
esquerdo. Ambas foram biopsiadas, com diagnóstico de linfoma. B) Exame feito 70 dias após, mostrando crescimento da lesão à direita e
regressão parcial das condensações à esquerda. C) TC mostra que a massa à direita invade a parede, com aumento das partes moles e abaulamen-
to da parede externa.

A B C
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galias intratorácicas é de mau prognóstico e deve ter o diag-
nóstico diferencial feito entre linfomas, tuberculose, SK e doen-
ças fúngicas. A síndrome lindonodopática reacional não cur-
sa com linfonodomegalias intratorácicas(8,9).

Assim, a doença torácica é pleomórfica, podendo apre-
sentar-se sob a forma de infiltrados alveolares ou intersti-
ciais, focais ou difusos, nódulos ou massas, derrame pleural
ou linfonodomegalias. Esses achados podem aparecer isola-
damente ou sob várias associações(2,8,9).

Sarcoma de Kaposi

O SK foi descrito pela primeira vez pelo médico húngaro
Moritz Kaposi, como um “sarcoma hemorrágico idiopático
múltiplo”. Até o início dos anos 80, era uma doença muito
rara. De acordo com a incidência e os achados em diferentes
áreas geográficas, três formas foram identificadas: esporádi-
ca, endêmica e epidêmica(10,11).

A forma clássica da doença ocorre esporadicamente, pre-
dominando em homens judeus ou da região do Mediterrâ-
neo, em geral acima dos 50 anos. Caracteriza-se pela pre-
sença de lesões nodulares violáceas multifocais, com prefe-
rência pela pele, especialmente dos membros inferiores. É
uma doença quase benigna na população idosa da Europa e
América do Norte(11).

Figura 12

Linfoma. A) Lesão
nodular de limites

bem definidos
na base do

pulmão direito,
com importante

crescimento
quando

comparada
com radiografia

anterior, feita
havia 40 dias (B).

Existe lesão
semelhante,

porém de
menores

dimensões, na
base esquerda.

Figura 13

Linfoma. A)

Linfonodomegalias
mediastinais e

hilares à direita.
Observar na

TC (B) que os
linfonodos

envolvem o
brônquio

principal direito
e a região

subcranial.

Figura 14

Sarcoma de
Kaposi.
A) Infiltrado
intersticial
reticular
predominando
nas regiões
paracardíacas,
com discreto grau
de confluência.
B) Lesão mais
avançada, com
predomínio da
confluência
paracardíaca.
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A forma endêmica ou “africana” da doença é mais fre-
qüente em homens jovens, podendo atingir mulheres e crian-
ças, sendo encontrada principalmente na África Central e
no Leste africano. Ela é primariamente visceral e linfonodal
em distribuição e tem curso clínico muito mais agressivo,
correspondendo a 10% de todas as neoplasias malignas da
África Central(11).

Também estados de imunodeficiência associam-se a inci-
dência aumentada de neoplasias, particularmente dos LNH e
do SK. Essa forma da doença, que anteriormente era vista
afetando os pacientes submetidos à terapia imunossupresso-
ra prévia, especialmente os receptores de transplante renal,
passou a ser observada em homossexuais previamente sa-
dios, dando origem aos estudos que levaram ao reconheci-
mento da SIDA(10,11).

O SK é a neoplasia que mais freqüentemente acompanha
a SIDA. Epidemiologicamente, há predomínio de incidência
em homens, em percentual muito maior do que a SIDA em
geral. Há também predomínio de contágio por via sexual.
Embora possa haver lesão em qualquer compartimento do
organismo, 96% dos pacientes apresentam lesão de pele.
Cerca de 40 a 50% dos pacientes com SK apresentam com-
prometimento broncopulmonar pela doença em alguma fase
de sua evolução(10).

O diagnóstico da doença intratorácica pode ser problemá-
tico. O envolvimento pulmonar tende a ser focal, relativa-
mente acelular, sem características histológicas definidas, e é

Figura 15 – Sarcoma de Kaposi. Infiltrado reticular, com espessamento
do interstício axial, espessamento dos septos interlobulares e nódulos
de limites maldefinidos, predominando no pulmão direito.

Figura 16

Sarcoma
de Kaposi.
A) Massas

linfonodais
no mediastino.

B) Linfonodomegalias
hilares bilaterais.

Figura 17

Sarcoma de
Kaposi.
A e B) Dois casos
com infiltrado
intersticial
reticular, áreas
de confluência
paracardíacas
e formação
de nódulos
irregulares
bilateralmente.
Este é o
padrão mais
característico
da doença.
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aleatoriamente espalhado pelo parênquima. Isso torna o diag-
nóstico in vivo às vezes bastante difícil. Mesmo biópsias a
céu aberto podem não ser diagnósticas, especialmente se
toracotomias limitadas, com biópsias apenas de língula ou
lobo-médio, são obtidas(2,11).

As manifestações pulmonares podem ser clinicamente in-
distinguíveis de infecções oportunísticas. Embora a febre mais
comumente indique infecção associada, existem inúmeros
relatos de SK pulmonar, como única explicação para febre
persistente, até com sudorese noturna(1,11). Hemoptise, em-
bora incomum, tem ocorrido em pacientes com SK, prova-
velmente secundária a lesões endobrônquicas ou de vias aé-
reas superiores. O desenvolvimento de hemoptise em pa-
ciente com SIDA e doença pulmonar é sugestivo de SK(11).

Os padrões radiológicos observados são os infiltrados in-
tersticiais reticulares e reticulonodulares, os nódulos que pro-
gressivamente se tornam mais irregulares, as linfonodome-
galias e os derrames pleurais(2,11).

As radiografias do tórax podem ser normais ou, nas fases
iniciais, apresentar infiltrado intersticial reticular fino, que
progressivamente se torna mais acentuado (Figura 14A). Essas
manifestações são indistinguíveis das infecções oportunísti-
cas. A lesão pulmonar caracteriza-se por acúmulos lineares
ou nodulares de células fusiformes, formando leitos vascula-
res contendo hemácias. O tumor tende a disseminar-se, infil-
trando as bainhas broncovasculares e septos interlobulares(2,11).

Essas lesões podem evoluir, com o infiltrado tornando-se
mais acentuado, com tendência à confluência nas regiões
peri-hilares e paracardíacas (Figura 14B). A distribuição das
lesões do SK nas regiões peribrônquicas e perivasculares, a
partir dos hilos, pode ser difícil de ser vista no exame radio-
lógico convencional, porém, em geral, é bem identificada na
T C .

Ao contrário das radiografias convencionais, que têm acha-
dos inespecíficos, a TC mostra o aspecto característico da
doença peribrônquica e perivascular em significativo percen-
tual dos casos. Isso corresponde precisamente à típica distri-
buição anatômica e histológica da doença encontrada nas
necropsias, que se distribui preferencialmente ao longo das
regiões perilinfáticas(11).

A TC pode ser de grande importância no diagnóstico dife-
rencial com as infecções oportunísticas. Especialmente o pa-
drão da PPC pode ser diferenciado do SK. Enquanto naquela
aparecem áreas de ocupação alveolar, intercaladas com pa-
rênquima preservado, tanto medial como perifericamente,
no SK as lesões são em geral peri-hilares, estendendo-se daí
para a periferia através das bainhas peribrônquicas e peri-
vasculares, por vezes com nódulos(2,11) (Figura 15). Também
o derrame pleural e as linfonodomegalias podem ser incluí-
dos como critério para esse diagnóstico diferencial (Figura
16).

O encontro de nódulos irregulares, maiores do que aque-
les vistos nas doenças granulomatosas, é importante para o
diagnóstico, embora outros processos, como tuberculose,
infecções fúngicas e até mesmo linfomas, possam cursar com
o mesmo padrão. No SK, os nódulos têm margens maldefini-
das, tanto nas radiografias como na necropsia(11).

Um método que provavelmente virá a desempenhar papel
importante no diagnóstico diferencial do SK com as doenças
inflamatórias e o linfoma é a cintilografia seqüencial com
gálio e tálio. Foi demonstrado que lesões pulmonares do SK

têm avidez por captação de tálio e não captam o gálio. Ao
contrário, processos inflamatórios, como pneumocistose e
tuberculose, captam o gálio, o que não acontece com o tálio,
especialmente em tomadas tardias, feitas cerca de três horas
após, quando em geral, nesses processos inflamatórios, já

Figura 18 – Timoma. A e B) Massa com densidade de partes moles, no mediastino ântero-inferior. C) TC evidencia massa sólida no mediastino
anterior, com impregnação não homogênea do meio de contraste.

A B C
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houve total depuração do tálio. O linfoma, embora seja tam-
bém tálio-ávido é, ao contrário do SK, ávido também pelo
gálio(11).

O achado de derrame pleural na SIDA não é comum. A
PPC excepcionalmente cursa com derrame, assim como as
infecções por CMV, Cryptococcus neoformans e MAI. As cau-
sas mais freqüentes são a tuberculose, a pneumonia bacte-
riana, os linfomas e o SK. Derrame pleural no SK, uni ou
bilateral, é achado comum, ocorrendo em 30 a 50% dos
pacientes(2,11). O derrame típico é um exsudato sero-hemor-
rágico, com predomínio de mononucleares e com o exame
citológico sendo negativo na maior parte dos casos. O derra-
me pleural pode ser também quiloso, com líquido turvo, co-
lesterol normal e triglicerídeos elevados(2,11).

O diagnóstico in vivo do SK pleural é muito difícil, já que
na maior parte das vezes os estudos, tanto do líquido como
das biópsias pleurais, são negativos ou inespecíficos. A his-
tória natural dos derrames pleurais por SK caracteriza-se por
rápida deterioração do quadro clínico, com os pacientes evo-
luindo para a morte em semanas ou meses. Derrames maci-
ços, progressivos e recorrentes dominam os últimos dias da

maior parte dos pacientes. Uma forma especial, mais rara,
de derrame pleural observado no SK é o quilotórax(11).

Embora nenhum aspecto patognomônico seja observado,
o achado de infiltrado intersticial reticular, com áreas de con-
fluência paracardíacas, associado à formação de nódulos ir-
regulares, é bastante sugestivo do comprometimento pulmo-
nar pela doença(11) (Figura 17).

Outros tumores

Embora as neoplasias mais comuns associadas à SIDA se-
jam o SK e os linfomas, especialmente os LNH, recentemente
têm sido relatados alguns casos de outros tumores sólidos,
tais como melanoma maligno, carcinoma de células escamo-
sas, tumores testiculares, carcinóide e adenocarcinomas de
cólon. No tórax, carcinoma broncogênico(2), lipossarcomas
de mediastino e timomas(12) já foram observados (Figura 18).

Ainda que não haja nenhuma prova da relação causa-efei-
to na origem desses tumores, a impressão crescente é de
que o sistema imunológico alterado possa ser fator impor-
tante no desencadeamento das neoplasias(12).
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