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RESUMO



Depois do sistema imunologico, o pulméo € o orgdo mais acometido em pacten-

tes com a sindrome da imunodeficiéncia pediatrica, causada pelo virus HIV-I.

O objetivo deste estudo fot avaliar as manifestagdes clinicas e de imagens do

trato respiratorio inferior em cnangas infectadas pelo HIV-1, por transmissfo vertical
considerando:

a) a evolugdo da doenga pulmonar e identifica¢do, quando possivel, da sua
etiologia;

b) as alteracBes radiograficas e a correlagdo anatomopatoldgica,

¢ ) a categoria clinico-imunologica da infecgdo pelo HIV-1 e a manifestagdo
da doenca pulmonar.

O presente estudo foi realizado com um grupo de 48 pacientes da faixa etéria
pediatrica (entre 0 e 13 anos de idade ), os quais faziam seguimento no Ambulatério de
Imunodeficiéncia Pedidtrica do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Unicamp, no periodo entre dezembro de 1994 4 outubro de 1998, e que apresentaram em
algum momento doen¢a pulmonar. Esses pacientes fazem parte de uma coorte de 304
criangas e adolescentes menores de 14 anos, nascidos de maes infectadas pelo virus da
imunodeficiéncia humana do tipo um (HIV-1), matriculadas no Servigo de
Imunodeficiéncia Pediatrica do HC —Unicamp, desde janeiro de 1989 até 31 de julho de
1998.

Pneumonia aguda de provével etiologia bacteriana foi diagnosticada em 42
(87,5%) pacientes, mediante critérios clinicos e radioldgicos, sendo que 10 (20,8%) destes
com apenas um episddio de pneumonia, 8 (16,6%) com dois e 24 (50%) com trés ou mais.
Dentre todos eles, 39 (92,8 %) apresentaram melhora clinica e radiolégica € apenas um
mostrou imagem mantida de pneumatocele com resolucdo no final de um ano de

seguimento.

Dos 42 pacientes com pneumonia resgatou-se o tratamento em 100 episadios, e
97% deles apresentaram tratamento efetivo para as bactérias mais freqiientes de acordo com
a faixa etaria pediatrica.

Dentre os trinta e um pacientes com imagem radiologica mantida (opacidade

heterogénea) por mais de frés meses, vinte e sete realizaram tomografia de torax de alta

Rezumo
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resolucdo (TCAR).
Em sete pacientes foram encontradas infonodomegalia mediastinal na TCAR.

As alteragSes pulmonares vistas na TCAR das criangas desse estudo foram:
opacidades em vidro fosco em 3; opacidades reticulo-nodulares em 8; reticulares em 3;
nodulares em 6, consolidagdo em espacos aéreos em 7, aprisionamento de ar em um e

cistos pulmonares em 2.

A biopsia pulmonar foi realizada em vinte pacientes. Dezessete criangas com
patologia pulmonar cronica e trés com quadro pulmonar agudo. A média de idade na data
da bidpsia foi 4 anes e 6 meses e a2 mediana 3 anos ¢ 6 meses. Segundo os critérios clinicos
¢ imunolodgicos, do Centers for Disease Control dos Estados Unidos da América, esses
pacientes foram classificados em: B2, seis (30%); B3, quatro (20%), C2, dois (10%) e C3,
oito (40)%.

Os achados histopatoldgicos obtidos em dezessete pacientes que realizaram
biopsia pulmonar por imagem mantida no radiograma de térax e confirmada pela
tomografia foram: pneumomnia interstictal linfocitica (PIL) em 5 pacientes, hiperplasia

linféide em 9, tuberculose em 1, pneumonia intersticial ndo PIL em 2.

Trés pacientes foram submetidos a bidpsia durante quadro agudo infeccioso,
para auxilio no diagnéstico, com 0s seguintes resultados: pneumonia necrosanie em 1,
pneumonia 1ntersticial crénica ndo PIL. com focos de bronco prneumonia em 1, processo

inflamatdrio crénico nodular rico em histidcitos em outro.

Em apenas um dentre todos, o material foi obtido de necrépsia: dano alveolar

difuso e avangado em organizagao.

A cultura do material de bidpsia mostrou em dois dos pacientes, com diag-
nostico histopatologico de hiperplasia linféide: Cryproccocos neoformans e Mycobacterium

tuberculosis, respectivamente.

Portanto, nessa casuistica, os pacientes apresentaram pneumonia de possivel
etiologia bacteriana com o mesmo aspecto clinico e radiolégico, ja descrito em criangas ndo
infectadas pelo virus HIV-1, respondendo ao tratamento padrdo, estabelecido para tal pato-
logta. Pacientes com imagem pulmonar mantida se beneficiaram da bidpsia, a qual auxiliou

na indicagdo terapéutica.

iif



1. INTRODUCAO



A Sindrome da [munodeficiéncia Adquirida (SIDA), causada pelo virus da
imunodeficiéncia humana do tipo 1 (HIV-1) foi inicialmente descrita em individuos
homossexuais ¢ em usuarios de drogas endovenosas. Subseqlentemente, foi reconhecida
em receptores de hemoderivados e em parceiros heterossexuais infectados. Em 1982, foram
relatados os primeiros casos dessa enfermidade em lactentes, filhos de mées infectadas pelo
HIV-1, embora sinais clinicos sugestivos dessa infecgio tenham sido identificados

retrospectivamente no inicio de 1979 (RUBINSTEIN er al., 1983 ).

Nos EUA até 1993 a transmissdo perinatal era a responsavel por 80% das
criangas infectadas. Esta propor¢do € rapidamente crescente a medida que o numero de
novos c¢asos relacionados com o sangue ou derivados declina em conseqiéncia dos

programas de triagem dos doadores de sangue (JONES er al., 1992; KLINE ef al., 1993).

No Brasil havia em 1983 apenas um caso notificado de SIDA na faixa etaria de
0 a 13 anos, transmitido por uso de hemoderivados; em 1985 ocorreram os primeiros dois
casos de infecgdo perinatal, que correspondem a 9.5% dos 21 casos notificados naquele
ano. Com o decorrer dos anos, houve um aumento da incidéncia dos casos, chegando a

83% ,em 1995, e 89%, em 1998 (BRASIL, MINISTERIO DA SAUDE, 1999),

A maior parte das evidéncias sugere que a transmissdo seja predominantemente
in Utero, via transplacentdna e intraparto. O risco de infecgdo de um lactente nascido de
mie soropositiva para o HIV foi estimado em 30 a 35% (SALESSMAN er a/.,1993 ) e,
apos o protocolo ACTG 076, passou a ser 8% (COOPER et al., 1996).

O HIV-1 & um retrovirus linfotrépico para a célula T humana. Um segundo
virus, o HIV-2 ¢ distinto do HIV-1, e causa também SIDA clinicamente indistinguivel do
HIV-1, no continente afficano (CLAVEL et al., 1986, CONNOR & HOQ, 1994).

O virus contém em sua estrutura de membrana duas glicoproteinas, gpl20 e
gp4l, clivadas de uma precursora comum, gpl60 . A proteina gp120 se liga ao receptor de
CD4 de células T, mondcitos, macrofagos e células dendriticas, possibilitando a entrada do
virus no interior celular. O nucleocapsideo do HIV-1 contém as proteinas p24, pl17, p9 e p7.
Individuos infectados pelo HIV-1 fazem anticorpos especificos para as proteinas de
membrana e do nacleo (CONNOR & HO, 1994).
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A SIDA pediétrica é definida como ocorrendo em criangas de menos de 13 anos
de idade. Aquelas com idade superior manifestam a doenga de modo semelhante & dos
adultos (SCOTT et al., 1988). Em razdo das peculiaridades da transmisséo da infecgdo e de
sua evolucdo clinica, somente a partir de 1987 foi elaborada a primeira classificagio para a
referida doenga, que nio levava em conta critérios imunoldgicos e ndo definia parametros
precisos para a introducio de tratamento especifico (CENTERS FOR DISEASE
CONTROL,1987). Em 1994 surgiu uma nova classificagio que incluia critérios clinicos e a
categoria imunoldgica dos pacientes, possibilitando uma defini¢io mais precisa para iniciar
o tratamento anti-retroviral (CENTERS FOR DISEASE CONTROL,1994).

A partir dos novos conhecimentos sobre o curso da infecgdo por transmisséo
vertical, surgiram estratégias profilaticas com enorme redugio na taxa de transmissdo.
Contudo a relaciio entre homens e mulheres era, em 1983, de 40:1, e passou para 3:1, em
1997, sendo esta portanto a razio do aumento da SIDA por transmissdo vertical
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL 1984, CENTERS FOR DISEASE CONTROL,
1997).

Os lactentes nascidos de mulheres HIV-1 soropositivas constituem um desafio
diagndstico, uma vez que recebem anticorpos maternos e sd3o soropositivos ao nascimento,
por transferéncia passiva. Assim deve ser feito nesses lactentes testes sorologicos por até 18

meses, para determinar se o anticorpo € do lactente ou de origem materna.

Os estudos longitudinais de recém-nascidos com anticorpos especificos para o
HIV-1 sugerem uma meia vida de 10 meses para a classe Ig(3, com um prolongamento
maximo de até 15 meses nas criangas que subseqiientemente sfo diagnosticadas como ndo

infectadas ou soro-reversoras (MOK, DEROSSI, ADES, 1987 ).

O tempo de incubagdo da doenga varia de meses a anos. Os lactentes infectados
no pré-natal (in diero) ou no periodo perinatal, geralmente apresentam sinais e stntomas de
infecgfio durante o primeirc ano de vida, e a maioria € sintomatica antes dos dois anos de
vida. Esta documentada a evolugio bipolar da infecgio na crianga infectada por fransmissdo
vertical: evolugio lenta com aparecimento dos sinais e sintomas, ap6s os 5 anos de idade, e

os de evolugdo rapida, com manifestagio antes desta idade.
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A doenga pulmonar € a causa mais comum de morbidade e de mortalidade em
criangas com infeccdo pelo HIV ¢, muitas vezes, a primeira manifestagido desta (CONNOR
& ANDIMAN, 1994. ). Divide-se em aguda, em geral infecciosa (pneumonia bacteriana,
viral, Pneumocystis carinii , etc.), ou cronica (pneumonia intersticial linfocitica /hiperplasia

linféide pulmonar).

INFECCOES BACTERIANAS

Criangas infectadas apresentam pneumonia com o mesmo quadro clinico e
radioldgico de criancas nfo infectadas { BYE,1995b ). Contudo existe mator exposigdo a
fatores de risco do ambiente, da situac¢do social, afetiva e econémica (PAIVA ef a/,1998), e
em especial, as alteragdes imunoldgicas secundarias a infecgdo, contribuem para que a

pneumonia ocorra com maior freqiéncia ou gravidade (FARLEY er al,,1994).

O sistema T € o centro da patogénese da SIDA, Com a progress2o da doenga,
vai ocorrendo reducdo da contagem de células TCD4+ e evolugio para estagios mais graves
de imunossupressdo, fatores esses que facilitam a ocorréncia de infecgdes bacterianas
(AUTRAN et al., 1988; KRASINSK,1994; MCGUINESS,1997). O HIV-1 infecta também
celulas da linhagem dos monécitos que expressam TCD4+ em sua membrana, os quais
migram para os tecidos, onde transformam-se em macréfagos. O mondceito infectado pelo
HIV-1 sofre alteracdo na quimiotaxia, na fagocitose e na secre¢do de interleucinas,
desfavorecendo a formagio de granulomas (TALLE er @/, 1983; ROSEMBERG & FAUCI,
1993; KRASINSKI, 1994, DASILVA,1998). Além disso, a falha dos macréfagos em
apresentar, processar antigenos e de cooperar adequadamente com os sistemas T e B, com-
tribui para a hipergamaglobulinemia observada nos lactentes infectados por transmissio
vertical (FALOON et al, 1989, MEYARD, SCHUITEMAKER, MIEDEMA, 1993;
DASILVA ef al. 1996).

A ativagdo cronica da sintese de imunoglobulinas é acompanhada da disfuncio
na formagido de anticorpos especificos, para antigenos soliiveis e consegiiente opsonizagio
deficiente, facilitando infecgbes por Preumococcus e Haemophilus Influenzae (DIAMANT
et al., 1993; KRASINSK, 1994). '
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Os sinais ¢ sintomas de pneumonias bacterianas sdo dependentes da idade do
paciente, do agente etiolégico, da condigio imunologica e da gravidade da doenca
(HANEY et al., 1989; MULHOLLAND ef al., 1992; BYE, 1995). Para se estabelecer o
diagnéstico de pneumonia, além dos critérios clinicos, o radiograma de torax € um instru-

mento importante na avaliagio das infec¢des pulmonares.

Os recursos necessarios para o esclarecimento etiologico sdo miultiplos, mas,
geralmente, ndo acessiveis em algumas instituiges de atendimento médico. Apos inves-
tigacdo exaustiva, nenhum patdgeno é identificado em 40% a 50% dos casos de pneumonia
na infincia (TURNER ef al, 1987). Os conhecimentos sobre a incidéncia dos agentes
etiologicos mais prevalentes em cada faixa etaria, o estado imunolégico do paciente e o fato
de ter sido tal doenga adquirida em ambiente da comunidade ou hospitalar, sdo fatores que
auxiliam na decisfio de iniciar o tratamento (KRASINSKI, 1994; QUEIROZ, 1997,
MCGUINESS, 1997).

Considera-se que as bactérias mais fregiientes de acordo com a faixa etaria

pediatrica em criangas nio infectadas estdo descritas no quadro 1.

QUADRO- 1 Agentes infecciosos mais comuns em pneumonia bacteriana

IDADE AGENTE ETIOLOGICO
Gram negativos
0 2 MESES Streptococos do grupo B
Listéria

Streptococos preumoniae

2 MESES_ 5 ANGS Haemophilus influenzae

Staphilococcos aureus

Streptococos pneumnoniae
MAIORES DE 5 ANOS Mycoplasma preunumoniae

Staphilococcos aureus

Quadro modificado do consenso brasileiro de pneumonia: PAIVA ef al. (1998)
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Em varias situagOes clinicas, essas informagfes evitam que se utilizem proce-
dimentos invasivos para identificagio do agente etiolégico, que sdo muitas vezes, de baixa

positividade para o diagnostico.

INFECCOES VIRAIS

A pneumeonia viral também possul elevada freqiiéncia entre os pacientes HIV-1
positivos. Tais criangas desenvolvem pneumonia por virus respiratérios mais comuns em
pediatria como virus sincicial respiratorio (VRS), influenza, parainfluenza, adenovirus,
virus do sarampo ( PAISLEY ez al.,1984); e também por oportunistas, tais como os virus
da classe do herpes virus (citomegalovirus, herpes virus simples 1 e 2, Epstein Barr virus,

varicela-zooster virus), (JUE & WHITLEY, 1994),

As manifestagdes clinicas das infecgSes virais vio depender das propriedades
citopaticas dos virus e do grau de comprometimento da resposta imune do hospedeiro. A
eliminagdo viral € mais prolongada, e a doenga é mais grave nas criangas infectadas pelo

HIV-1 com altera¢ao na funcdo das células B e T (MCINTOSH, 1994).

O VSR tem relevincia entre as infecgdes virais do trato respiratério inferior, e
suas manifestagdes clinicas variam desde um quadro grave de bronquiolite ou pneumonia
intersticial, até infecgio das vias aéreas inferiores. Nas criangas com imunodeficiéncia
causada pelo virus HIV-1, a bronquiolite ocorre raramente, sendo mais freqiiente a

poneumonia (CHANDWANI ez al., 1990).

O padrio radiolégico ajuda a definir a suspeita clinica ¢ a provavel dife-

renclagdo entre pneumonia viral e bacteriana.

Além das pneumonias bacterianas e virais, as criangas e os adultos infectados
pelo HIV-1 desenvolvem infecgdo pelo Preumocystis carinii, sendo essa infecgio asso-
ciada com significante morbidade e mortalidade entre as criangas (STOVER ef al.,1985;
ROTHENBERG et al., 1987, CONNOR ez al , 1991; BYE , 1990).
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PNEUMOCYSTIS CARINIT

Estudos genéticos demonstraram que o Preumocystis carinii pode ser um
fungo, fato demonstrado pela anilise da seqiiéncia de um gene do ribossomo e de sete
genes contiguos das mitocéndrias (EDMAN er al, 1988; SOGIN & EDMAN, 1989 ;
PIXLEY et al ,1991). Contudo como fungo, o P. Carinii. ndo contém, em sua membrana,
propriedades caracteristicas do mesmo nem responde ao tratamento com antifiingico, sendo
suscetivel ao Sulfametoxazol-Trimetoprima ¢ ao Pentamidine (HUGHES, 1991). Sua
morfologia lembra protozoario e, por isso, usam-se termos referentes as formas cisticas que
medem de 5-8um de didmetro, sfo esféricas ou em lua crescente, podendo ser identificadas
pelo azul de toluidina e/ou nitrato de prata de metenamina {Grocott-Gomori). Os trofozoitas
extracisticos medem 2-5um, com forma pleomérfica, e podem ser melhor identificados
com colora¢do Giemsa, de Wright, Gram-Weigert ou azul de metileno. Os esporozoitas s3o
estruturas intracisticas, pequenas, de 1-2um. O modo de transmissio do P.carinii em
humanos ainda ndo esta totalmente estabelecido, no entanto, em modelos experimentais foi

identificada a transmissdo através da via aérea (HUGHES, 1994).

Nao se sabe em que estagio do ciclo de vida do fungo ocorre a transmissio e
infecgdo. Uma vez nos alvéolos, o organismo adere na superficie das células epiteliais,
ocorrendo entdo a replicagio do mesmo. Em individuos imuno-competentes, esse primeiro
contato com o P.carinii pode ocorrer de maneira assintomatica, e permanecer latente por
tempo indeterminado no pulmdo. Acredita-se que criangas HIV-1 positivas que tem in-
fecgdo pelo P.carinii antes dos seis meses de idade estdo apresentando a primo infecgdo.
WALKFIELD er al. (1992), usando PCR para identificar o P.carinii, sugere que pacientes
imunocomprometidos apresentam pneumonia por uma nova infecgio adquirida do am-

biente.

Criangas com SIDA e pneumonia por P.carinii apresentam alteragdes anatomo-
patologicas pulmonares compativeis com dano alveolar difuso, que se caracteriza por uma
fase exsudativa, com edema intersticial € membrana hialina seguindo-se inflamacfio inters-
ticial, regeneragdo do epitélio alveolar e fibrose (JOSH! ef af,1985; JOSHI & OLESKE,
1986 ; WALLECE & HANNAH,1986 ).
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A pneumontia por P.carinii € caracterizada por quatro sinais: dispnéia, taqui-
pnéia, febre e tosse, cuja wmtensidade é variavel. Pode ocorrer variagio na tensdo artenial de
O: e aumento da desidrogenase-latica sérica, com niveis que variam de 320 a 2000 unid./l
(média de 922), 0 que vem a ser de grande auxilio no diagnostico diferencial da doenca
(SILVERMAN & RUBINSTEIN, 1985; BERNSTIEN, BYE, RUBINSTEIN, 1989).

O radiograma de térax demonstra, com maior freqiiéncia, opacidades difusas
reticulares ou granulares com inicio perthilar chegando até o apice pulmonar. As outras
alteragbes sdo menos fregiientes como cavernas e opacidades reticulo-nodulares
(HUGHES, 1994). Criangas com infecgdo por P.carinii apresentam um prognéstico pior do
que os adultos, talvez pelo fato de tal infecgfo acometer pacientes em uma idade em que o
sistema imune ainda esta imaturo, somado 20 fato de a doenga ndo ser uma reativagio e sim
um novo episodio (CONNOR ef al,,1991). Profilaxia contra P.carimii deve ser instituida de
acordo com a contagem de TCD4+ para cada faixa etania pediatrica de acordo com as reco-
mendagdes do CENTERS FOR DISEASE CONTROL (1991a). Deve-se adotar tal procedi-
mento porque existe uma estreita relagdo entre os niveis de TCD4+ ¢ a chance do paciente

apresentar a doenga.

Assim pneumonia por Pneurnocystis carinii é uma infecgdo comum e grave que
acomete criangas infectadas pelo HIV-1. Nio devem ser poupados esforcos para o diag-
nostico precoce dessa infecgdo, identificando-se o mais rapido possivel a populagio de
risco (SIMONDS er al., 1993).

TUBERCULOSE

Houve uma mudanga na epidemiologia da tuberculose associada a0
aparecimento da infec¢@io pelo HIV-1. Tal moléstia tem relevante papel no diagndstico
diferencial de doenca pulmonar na criangas infectadas pelo virus da SIDA. Essas criangas
por apresentarem imuno-depressdo € por conviverem com adultos ou criancas infectadas,
pais, irmfios ou em casas de apoio, apresentam um maior risco de adquirir a doenca
(STARKE, JACOLE, JEREB, 1992).
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A tuberculose é causada pelo Mycobacterium tuberculosis ou Mycobacterium
bovis, sendo este ltimo rarc em nosso meio apds a pasteurizacio do leite (SANT ANNA,
1988). O Mycobacterium fuberculosis é um pequeno bastonete de 1-4 pm de comprimento,
que fixa a fucsina quando corado pelo método Ziehi-Nielsen, nZo se descorando quando
tratado com acido ou alcool; dai sua caracteristica alcool-acido resistente. Apresenta
crescimento lento, com duracZo maior do que duas semanas para formar as colnias. Isola-
se o bacilo principalmente de secregdes pulmonares. No sangue e no liquido pleural € mais

dificil de encontra-lo, exceto quando a doenga for disseminada (HUSSUM, 1994).

A fonte de infecgdo de importdncia epidemioldgica € o proprio homem. Os
veiculos de transmissdo s3c pequenas goticulas repletas de bacilos eliminadas com a tosse,

escarro, liquido amnidtico e sangue. A porta de entrada da infecgio € o sistema respiratorio.

A seqiéncia de eventos que ocorre apds a entrada do bacilo Mycobacterium
tuberculosis, através do trato respiratorio, é a mesma observada em criangas ndo infectadas
pelo HIV-1, excluindo-se o fato de elas nfio conseguirem, em alguns casos, limitar a
replicagdo do bacilo (HUSSUM, 1994). O tipo de lesdo que vai ocorrer apos a entrada do
referido bacilo nas vias respiratorias depende se foi por meio de contato primario ou se

houve reativacdo da infecgdo.

Assim a tuberculose, de acordo com sua evolugdo, esta dividida em duas fases:

primo-infec¢do (infecgdio primarta) e tuberculose de reinfecedo ( pos priméria).

Na primo infecgdo, 0s bacilos penetram através dos bronquiolos, chegam aos
acinos pulmonares aonde os macrofagos alveolares ingerem e destroem a maioria deles.
Quando eles sdo bastante virulentos e fagocitados por macrofagos alveolares pouco ativos,
ocorre a muitiplicagdo intracelular dos mesmos e a destruigdo dos macréfagos. Mondcitos ¢
macréfagos s#o atraidos para os locais aonde os bacilos sdo liberados, e apesar de
ingeri-los, sdo incapazes de destrui-los. Os macrofagos € bacilos formam um tubéreulo, que
contém bacilos vivos, linfécitos T e macréfagos em degeneragdo (células epitelidides ¢
células gigantes de Langerhans). Decorrente disso, acontece uma inflamagio inespecifica
que logo se caseifica, dando origem ao cancro de inoculagiio tuberculoso ou nédulo de
Parrot-Keiss-Ghon. Essa lesdo ndo tem localizagdo preferencial, mas € freqiiente no cortex

pulmonar. Seu tamanho varia de um foco microscopico até o comprometimento de um lobo
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pulmonar. Na segiiéncia dos eventos os bacilos chegam aos linfaticos aferentes, atingem os
ginglios regionais, onde desenvolvem um processe inflamatério no qual a estrutura gan-
glionar ¢ substituida por necrose caseosa. Essas trés lesdes descritas (cancro de inoculagdo,

linfangite e adenopatia satélite) constituem o chamado complexo primario tuberculoso.

As lesfes primarias, na matoria das vezes regridem e curam; as lesdes nfo
caseificadas regridem; e as lesGes caseificadas diminuem de tamanho, a0 mesmo tempo que
sais de calcio se depositam no seu interior e calcificam-nas. O tecido de granulag@o, que
envolve o caseum, transforma-se em tecido fibrotico, constituinde uma capsula, a qual
envolve o nodulo primario calcificado. O génglio se calcifica, as vezes mais vagarosa-

mente, ainda que exista calcio no seu interior.

Existe a possibilidade de ocorrer também progressdo da primo-infecgdo, resul-
tando em tuberculose pnmaria por contiguidade aos oOrgaos vizinhos ou via linfo-
hematogénica. Essa evoluggo da tuberculose pulmonar por contiguidade acontece, muitas
vezes, pela liquefagdo do caseum da lesdo no parénquima do pulméio, com eliminagio deste
conteado para um brénquio, formando uma caverna tuberculosa primaria, ou ainda, para a
cavidade pleural, propiciando a formagiio de pleuris tuberculoso ou empiema pleural. No
caso de os bacilos ultrapassarem a capsula fibrética e envolverem acinos vizinhos, podera

haver acometimento de todo um lobo, causando a pneumonia caseosa.

A liquefagdo ganglionar pode originar uma fistula ginglio-brénquica e caverna
ganglionar. O aumento dos génglios mediastinais hilares e paratraqueais determinam
compressies brénquicas que, se forem totais, tem a possibilidade de levar a atelectasia do
segmento; se forem parcials geram um mecanismo valvar com aparecimento de hiper-
insuflagdo. Outro achado freqiente € a sindrome do lobo médio, que se caracteriza por
compressdo do bronquio desse segmento pulmonar pela adenopatia hilar, levando a uma
alteragdo ventilatoria do parénquima suprido por esse brénquio, resultando em atelectasia

ou infecgBes de repeticio e conseqiiente alteragio ventilatoria (SANT ANNA_1988).
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A disseminagfo linfo-hematogénica da tuberculose na infancia ocorre na primo-
infecgdo, por esvaziamento do material do ganglio ou de foco pneuménico especifico para
dentro do vaso pulmonar. Através das veias pulmonares vai ao atrio esquerdo, ventriculo

esquerdo e sistema arterial, podendo entdo chegar a qualquer 6rgdo ou sistema.

Ja a tuberculose de reinfecgdio tipo adulto, ou tuberculose pos-primaria, pode
ocorrer em criangas a partir da idade escolar e em adolescentes. O processo € localizado,
ndo havendo linfangite nem adenopatia satélite, ¢ a disseminagdo acontece geralmente via
endobronquica ou digestiva. Essa lesdo pos primaria tem a probabilidade de ser reabsor-
vida, deixando pequena ou nenhuma seqiiela, ou sofrer caseifica¢do no seu interior, com-
comitante a formagdo de capsula fibrosa, 0 que vira constituir um tuberculoma. Dentro

deste pode existir bacilos viaveis por muitos anos.

Como em lactentes e pré-escolares ndo infectados pelo virus HIV-1, a
tuberculose se apresenta, nas criangas dessa faixa etdria com SIDA, como infecgio
primaria. Nos escolares e adolescentes, ela pode se manifestar tanto como primo-infecgio

como por reativagio da doenga (HUSSUM, 1994).

A imuvnidade celular ¢ fundamental na protegdo ¢ leva a proliferagio de
linfécitos TCD4+, que sintetizam e secretam citocinas em resposta 2 liberagdo de antigenos
pelo Mycobacterium tuberculosis. Esses linfocitos TCD4+ desenvolvemn o padrio de
citocinas do tipo Thi, que ativam os macréfagos para a resposta do tipo hipersensibilidade
retardada. Por sua vez, os linfocitos com padrio de resposta do tipo Th2 ativam as células
B, levando a um predominio da resposta humoral. O fator de necrose tumoral alfa (TNFa) e
o interferon-gama (IFNy) atraem mondcitos da corrente sangiiinea para a lesdo tuberculosa.
Os mondcitos ativados se transformam em macrofagos, os quais produzem enzimas
lisossdmicas, radicais oxigenados, intermediirios nitrogenados e interleucina-2 (IL.-2), que
auxiliam na destruigio do bacilo. A imunidade celular e a hipersensibilidade retardada
inibem a replicagdo do bacilo no casewm solido. Quando ha poucos bacilos, os macrofagos
ativados por via intracelular os neutralizam. Em presenga de maior quantidade de mico-
bactérias, predomina a hipersensibilidade retardada, com necrose tecidual (INSELMAM,
1996).
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No imunodeprimido, os macréfagos pouce ativados permitem o crescimento
infracelular do bacilo, o qual leva 4 lise dessas células, havendo expansdo do caseum e

disseminacdo do Mycobacterium tuberculosis.

O quadro clinico da infecgdo pulmonar € inespecifico, podendo se apresentar
com febre prolongada, inapeténcia, parada de crescimento, irritabilidade, emagrecimento,

tosse com expectoragdo produtiva e até mesmo escarro hemoptdico (SANT ANNA, 1988).

As alteracdes radiologicas sdo inespecificas, aparecendo como opacidades hete-
rogéneas localizadas e/ou difusas e/ou adenopatias hilares. As criangas com SIDA que
apresentam P. carinfi ou pneumonia intersticial linféide, muitas vezes pela semelhanca
radiologica sio diagnosticadas como tendo tuberculose (HUSSOM,1994; NAHMIAS ef
al., 1995).

A intradermo reagdo de Mantoux detecta a reagio de hipersensibilidade que
individuos apresentam 3 a 6 semanas apds o contato com o bacilo, podendo se estender até
trés meses. No Brasil, a prova tuberculinica é realizada aplicando-se injecdo intradérmica
(método de Mantoux) de 0,1ml de PPD (derivado protéico purificado), equivalente a duas

Unidades Tuberculinicas, na regidio volar do antebrago esquerdo.

Esse teste de Mantoux pode ser até mesmo negativo em criangas com
tuberculose e infectadas pelo HIV-1, em conseqiiéncia da evolugdo clinica e imunologica
do paciente. Ndo ha dados sobre a freqiiéncia de anergia entre estas criangas ( HUSSOM |
1994). O CENTERS FOR DISEASE CONTROL, dos Estados Unidos da América
(CDC) recomenda que se utilizem, também, dois antigenos adicionais como Cdndida,
sarampo ou toxoide tetdnico, para melhor avaliagdo da hipersensibilidade retardada
(CENTERS FOR DISEASE CONTROL 1991b). O teste tuberculinico, nestes casos, é
positivo quando a enduragdo for maior do que Smm (AMERICAN THORACIC SOCIETY,
1990, CENTERS FOR DISEASE CONTROL 1991b).
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Na tuberculose pulmonar € fundamental procurar identificar ¢ bacilo, mediante
bacterioscopia e cultura, nas secregGes pulmonares, no lavado gastrico, escarro, liquido

pleural, tecido pulmonar ou sangue.

Outras micobactérias como a Mycobacterium avium e a Mycobacterium
intracellulare, formam o complexo Mycobacterium avium—intracellulare (MAI). Pela sua
morfologia e similandades bioquimicas, a Mycobacterium avium e a Mycobacterium
intracellulare sio sempre identificadas como o complexo Mycobacterium avium—intra-
cellulare, sem diferenciacdo especifica. As micobacténas do referido complexo sio
encontradas na agua, em fezes e em animais domésticos. No homem, o trato gastrointestinal
e o respiratorio sdo as portas de entrada para a infec¢do, a qual esta relacionada com o grau
de comprometimento imunologico, podendo acometer pulmdo, trato gastrointestinal, pele e
linfonodos. O acometimento pulmonar é muito semelhante 2o encontrado na tuberculose,
mas, na maioria das vezes, a expressdo clinica da doenga se manifesta em multiplos 6rgdos.
Os sintomas associados com o complexo Mycobacterium avium—intracellulare mais
comuns em criangas s3o: febre prolongada, perda de peso, anorexia, diarréia, e anemia
(LEWIS et al ,1992; ABERG, YAJKO, JACOBSON1998). O diagnéstico depende basica-
mente da cultura positiva para o complexo Mycobacterium-avium, em tecidos ou no sangue
(YAGUPSKY & MENEGUS, 1990; LEWIS, er ol | 1992).

PNEUMONIA INTERSTICIAL LINFOCITICA /HIPERPLASIA LINFOIDE

Nio so alteragSes infecciosas podem acometer o pulmdo. Existe um grupo de
doengas caracterizadas principalmente por infiltrado de linfécitos em variados graus, desde
infiltrado focal (hiperplasia linféide), ou mais difuso chegando aos septos alveolares
(pneumonia intersticial linfocitica) ¢ até uma doenga linfoproliferativa neoplasica ou

paraneoplasica.

A pneumonia intersticial linfocitica foi descrita inicialmente em 1966 em
pacientes adultos com imunodeficiéncia (CARRINGTON & LIEBOW, 1966).

Introdugdo
13



A etiologia e a patogénese da hiperplasia linféide e da pneumonia interstictal
linfocitica ainda n3o estdo totalmente esclarecidas, porque o exame histopatologico ndo
demonstrou evidéncia de inclusdo por virus, fungos, parasitas, bactérias ou bacilos
(RUBINNSTEIIN ef al. , 1986). Evidenciou-se uma associagio entre pneumonia inters-
ticial linfocitica e o virus Epstein-Barr, mas o mecanismo dessa associagdo ndo esta total-
mente definido. Criangas que adquiriram o virus HIV-1 perinatal tém uma incidéncia maior
de hiperplasia linféide/pneumonia intersticial linfocitica do que as que se contaminaram por
outras vias (ANDIMAN & SHEARER, 1998). A hiperplasia linfoide/pneumonia intersticial
linfocitica devem ser a expressido da infecgio pelo virus HIV-1, adquirida intra-titero ou na
hora do parto através de asptragdo de liquido amnidtico, sangue ou secregdes genitais
contaminadas. Apos o nascimento os linfocitos nfo sdo células predominante no pulmio.
Elas aparecem no pulmio em resposta a antigenos inalados ou circulantes. A infecgdo pelo
o virus Epstein-Barr nos primeiros anos de vida provocaria a progressio da hiperplasia

linféide/pneumonia intersticial linfocitica (CONNOR & ANDIMAN, 1994).

As alteragbes imunologicas vistas nas criangas HIV-1 positivas, tais como
hipergamaglobulinemia, imunocomplexos circulantes, deplecio das células TCD4+, levam
a deficif na resposta imune. O pulmio acaba sendo alvo de varias infeccdes e esses fatores
podem ser os responsaveis pelas alteragbes encontradas na hiperplasia linfoide/pneumonia
intersticial linfocitica (CONNOR & ANDIMAN, 1994).

Criancas com hiperplasia linfoide/pneumonia intersticial linfocitica apresentam
concentragbes elevadas de fator de necrose tumoral (TNF-a) e interleucina-1 (IL1), em
relacdo as infectadas pelo virus HIV-1, que ndo apresentam as referidas moléstias. As
criangas com PIL/HLP apresentam melhor evolugdo em relagio a doenga causada pelo
virus HIV-1, sugerindo o papel do TNF-a como regulador da resposta imune local no
pulmdo (ARDITL, KABAT, YOGEV, 1991; ELLAURE ef al.,1992; AGOSTINI ef af ,
1993). A hiperplasia linféide se caracteriza por nodulos peribronquiais com centros
germinativos. Esses contém linfocitos maduros (predominio do TCD8+) e imaturos, no
centro germinativo e células plasmaticas na periferia. Por outro lado a pneumonia
intersticial linfocitica € caracterizada por um infiltrado difuso, até o septo alveolar,

contendo linfocitos maduros e imaturos, plasmécitos, células plasmaticas e imunoblastos.
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Noédulos contendo essas células sdo vistos ocastonalmente, mas nfo ocorre envolvimento
dos vasos sangiiineos nem destruigio da arquitetura pulmonar. Quando a lesdo € muito
grave, pode mascarar e distorcer a arquitetura pulmonar. Granulomas com células

mononucleares e c€lulas gigantes muitinucieadas podem ser identificados (JOSHL 1996).

No inicio, o complexo hiperplasia linfoide/pneumonia intersticial linfocitica
n3o apresenta sintomatologia, estz quase sempre associado a proliferagio de linfocitos e
hipertrofia de outros 6rgdos como linfoadenopatia, hepatoesplenomegalia e aumento de
parotidas (RUBSTEIN ef al,1986; CONNOR & ANDIMAN,1994). Com a evolugio da
doenca aparecem taquipnéia, tosse, chiado, hipoxemia e, até mesmo, faléncia cardiaca
direita, chegando a insuficiéncia respiratona cronica ( CONNOR & ANDIMAN, 1994). A
funcdo pulmonar encontra-se alterada com redugdo no volume total e diminui¢io da

complacéncia pulmonar (GRIECO er al,1985).

Achados mais consistentes do radiograma de torax sdo: opacidades reticulo-
nodulares difusas, nodulos de 2mm a 3mm, alargamento do mediastino superior e do hilo
(ZIMMERMAN,1987). O CENTERS FOR DISEASE CONTROL (1987) estabeleceu
que alteragOes radiologicas mostrando opacidades heterogéneas mantidas por mais de dois
meses sem resposta a antibioticoterapia, devem ser consideradas como diagndstico

presuntivo de PIL/HLP.

Entretanto, esse processo indolente ndo pode ter um diagndstico baseado em
achados radiograficos sozinhos. O uso de bidpsia pulmonar € necessario para o diagnostico
diferencial de PIL de outras infecgdes ( OLDHAN;. CASTILHO; JACOLSON, 1989).

LESAO PULMONAR INESPECIFICA E NAO LINFOIDE

Pneumonia intersticial descamativa (PID) foi umas das primeiras lesdes
descritas em criangas com o virus HIV-1 (OLESKE ef al,, 1983). Essa lesio pulmonar esta
associada com injuria pulmonar secundaria a um processo infeccioso, como por exemplo,

infec¢do por Pneumocystis carinii ou Citomegalovirus.
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Mediante as informagbes de literatura referentes 4 importincia da morbidade do
trato respiratorio na sintomatologia de SIDA em criangas, resolvemos analisar, em estudo
longitudinal-observacional, as patologias pulmonares que acometem as criangas infectadas

pelo HIV-1, por transmisszo vertical.
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2. OBJETIVOS



Descrever as manifestagdes clinicas e de imagens do trato respiratorio inferior

em criangas infectadas pelo HIV-1, por transmissio vertical ,considerando;

a)a evolugio da doenga pulmonar e identificaciio, quando possivel, da sua
etiologia;
bla correlagio entre as imagens visualizadas em radiogramas, tomografia

computadorizada e o anatomopatoldgico do pulmio.

¢)a categoria clinico-imunolégica da infecgfio pelo HIV-1 e a manifestagio da

doen¢a pulmonar.
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3. MATERIAL E
METODOS



3.1. PLANEJAMENTO EXPERIMENTAL

3.1.1. Casuistica

O presente estudo foi realizado com um grupo de 48 pacientes da faixa etaria
pediétrica (entre O ¢ 13 anos de idade ), infectados pelo HIV-1 por transmissdo vertical, que
faziam seguimento no Ambulatéorio de Imunodeficiéncia Pediatrica, do Hospitai das
Clinicas da Faculdade de Medicina da Unicamp, no periodo entre dezembro de 1994 &
outubro de 1998, e que apresentaram, em algum momento de sua evolugdo, doenca
pulmonar. Os referidos pacientes fazem parte de uma coorte de 304 criangas € adolescentes
menores de 14 anos , nascidos de mies infectadas pelo virus da imunodeficiéncia humana
do fipo-1 (HIV-1), matriculados no Servigo de Imunodeficiéncia Pediatrica do HC —
Unicamp, desde janeiro de 1989 até 31 de julho de 1998 O acompanhamento € feito de
acordo com um protocolo clinico e laboratorial. O atendimento dos pacientes é efetuado por
uma equipe multiprofissional, com médicos, assistentes sociats e enfermeiras. A autora do

estudo € membro do corpo clinico do Servigo.

3.1.2. Diagnostico Clinico

No presente estudo o diagnostico indicativo de SIDA foi dado de acordo com as

defimgBes propostas pele Centro de Controle de Doengas dos E.U.A, em 1994 (ver anexo

1).

a) Crianga com menos de 18 meses de idade, com sorologia positiva para o
virus HIV -1 ¢ nascida de médc infectada e que se inclua em qualquer das seguintes

situacdes:

- apresente resultados positivos, em duas determinagbes, de um ou mais dos

seguintes testes laboratoriais: reagdo em cadeia de polimerase ¢/ou antigeno p24.

- preencha critérios para o diagnéstico de SIDA, baseado na definicio de
vigildncia de casos de SIDA pelo CDC,1994 (ver anexo 1):
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b) Crianga com 18 meses ou mais, nascida de mae infectada pelo virus HIV-1
que apresente sorologia positiva para o HIV-1 mediante dois exames do tipo ELISA e um

teste confirmatono (“Western -blot” ou Imunofluorescéncia) .

As criangas com mais de 18 meses e que preencheram os critérios do item

"a" também fazem parte desta casuistica.

3.1.3. Diagnéstico Laboratorial
3.1.3.1, Exames para caracterizacdo da infeccio por HIV-1

Foram realizados os seguintes exames sorologicos para identificagio do

paciente contaminado com o virus HIV-1:

a)Teste ELISA: fo1 utilizado o "kit" A HIV %2 EIA DIAG ROCHE .Os exames
foram realizados no laboratorio de imunopatologia do HC- Unicamp, sob patrocinio do

Ministério da Sadde .
bYWESTERN-BLOT foi utilizado o "kit" CAMBRIDGE BIOTECH

Os exames foram realizados no laboratério de imunopatologia do HC-

Unicamp, sob patrocinio do Ministério da Satde .

O diagnéstico foi dade com duas sorologias positivas em épocas diferentes ou

meétodos diferentes, para as criangas acima de dezoito meses de idade.

3.1.3.2. Subpopulacio linfoncitiria e niveis séricos de imunoglobulinas

Todos os pacientes foram monitorizados, em seqiiéncia de tempo que variou de

3 a 6 meses quanto ao nimero de TCD4+ ¢ TCDS8+.

Para tanto, foi utilizado o método laboratorial de imunofluorescéncia e /ou

citometria de fluxo, sendo usados os seguintes reagentes: ORTHO-MUNER OKT3,
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ORTHO-MUNE® OKTS8 e IgG de camundongo, ¢ ORTHO-MUNE® Lysing Reagente,
procedentes da Ortho Diagnostic Systems Inc, Raritan, N J. JUSA. O equipamento
utilizado foi o Ortho Cytocron Absolut-Ortho Diagnostic Systems Inc,, Raritan, N.J., USA.

As imunoglobulinas foram dosadas de 3 em 3 meses. pela téenica de
Imunodifusio Radial de Mancini ef al. (1965).0s valores de normalidade foram adotados
de acordo com os dados obtidos por NASPITZ ef a/.(1982) (anexo 2).

Todos os exames foram realizados no laboratorio de patologia do HC-Unicamp.
3.1.4. Diagnéstico do acometimento pulmonar

Para se fazer o diagnostico de doenga pulmonar foram adotados critérios

clinicos, radiologicos, laboratoriais e anatomo-patologicos.

3.1.4.1. Critério clinico

Foram considerados com doenga pulmonar os pacientes com histéria aguda ou
cronica de manifestagdes como tosse, taquipnéia , dispnéia dor toracica ,chiado, e/ ou os

que ao exame fisico apresentavam ausculta pulmonar alterada.

3.1.4.2. Critérios de imagenologia

Foram consideradas criangas com doengas pulmonares as que apresentavam

alteragdes radiograficas, tais como:
opacidades homogéneas localizadas agudas
opacidades heterogéneas difusas agudas

opacidades heterogéneas mantidas por mais de 3 meses
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dilatagGes brénquicas
diminui¢do volumétrica

hiperinsuflagdo pulmonar

Os critérios para indicacdo de tomografia de torax de alta resolugio (TCAR)

foram os seguintes:

a) Caracterizago de opacidades heterogéneas difusas no radiograma de torax

mantidas por trés meses
b) Identificagdo e caracterizacdo de linfadenopatia mediastinal

¢) Identificagio de doenga clinica, mesmo com radiograma de torax normal,

procurando opacidades heterogéneas difusas ou identificando cavidades ocultas

A maioria dos exames tomograficos foi realizada no Servigo de Radiologia do
Hospital das Clinicas. Exames realizados em outros servigos foram aceitos desde que

apresentassem qualtdade adequada aos critérios técnicos previamente estipulados .

A técnica neste trabalho considerada adequada para a realizagdo da tomografia

de térax de alta resolugfo incluiu os seguintes parimetros:
- colimagdo (espessura do corte):a menor disponivel, de 1 1,5 mm;
- algoritmo de reconstrugdo: de alta freqiiéncia espacial,
- tempo de varredura:2 a 3 segundos;

- janela deve-se optar por aguela que melhor demonstre os detalhes e

caracteristicas do que se estd examinando e manté-las durante todo o exame.

Os exames foram avaliados por dois médicos radiologistas.
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3.1.4.3. Critérios laboratoriais microbiolégicos

Os exames foram feitos no laboraténo de rotina do Hospital das Clinicas da
Unicamp, para identificagio de um possivel agente etiolégico como fungos, bactérias e
protozoarios. Culturas e bacterioscopias foram realizados em: sangue, lavado gastrico,

lavado bronco alveolar. e tecido pulmonar obtido por bidpsia.

3.1.4.4. Critério anatomopatologico

Os pacientes que apresentaram alteragdes na TCAR ( Tomografia
Computadorizada de Alta Resolugdo), as quais se traduziram por acometimento de vias

aereas ou intersticiais, foram submetidos a bidpsia pulmonar.

Pacientes com quadro agudo de doenca pulmonar, sem melhora clinica apés
uso adequado de antibidtico, € para os quais outros métodos diagnosticos ndo elucidaram a

possivel causa da falha do tratamento, também foram submetidos a biépsia pulmonar .

Todas as biépsias foram realizadas por toracotomia (bidpsia a céu aberto ). O
procedimento cinirgico foi realizado no Centro Cinirgico de Rotina do Hospital das
Clinicas da Unicamp, pela equipe de cirurgia pediatrica da Faculdade de Ciéncias Médicas
da Unicamp. Apés o procedimento cirdrgico, os pacientes foram observados por um

periodo de 24hs a 48hs na UTI ou Enfermaria de Pediatria do He-Unicamp.

O material retirado foi conduzido para o estudo histopatoldgico e
microbiologico, nos departamentos de Patologia Clinica e Anatomia Patolégica da FCM-

Unicamp

3.2. Andlise dos Resuitados

Para analise dos resultados a amostra deste estudo foi separada em trés grupos

distintos de pacientes :
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Grupo I - pelo menos um episodio de infecgdo pulmonar com regressio clinica
e radiologica completas, ou que evoluiram para 6bito, sem bidpsia pulmonar ou tomografia

de torax.

Grupo IT - doenca pulmonar com imagem radiolégica mantida no radiograma
de térax por mais de trés meses, e submetidos a tomografia de térax, com evolugio clinica

satisfatoria.

Grupo I - doenga pulmonar com imagem mantida no radiograma de torax por
mais de tr€s meses, com tomografia de torax alterada ou aqueles com evolugio clinica
insatisfatéria de episodic infeccioso agudo, sendo, entdo, todos submetidos a bidpsia

pulmonar.

Os dados desse trabalho foram armazenados e analisados no programa
EPIINFO VERSAO 5.0.
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4. RESULTADOS



CARACTERISTICAS GERAIS DOS PACIENTES

Dos 48 pacientes estudados 24 (50%) eram do género feminino e 24 (50%), do
masculino, sendo 34 (70,8%) caucasdides e 14 (29,2%) negroides (tab.1).

A média de idade, na primeira consulta, foi de 20 meses, mediana de 12 meses.
O inicio dos sintomas gerais foi aos 17 meses e 7 dias, e a mediana, 6 meses e 15 dias
(tab.1).

O parto foi normal em 26 pacientes, cesarea em 16 € ignorado em 6 pacientes

(tab.1).
Tabela 1 Caracteristicas gerais dos 48 pacientes
Categoria B1 B2 B3 C1 C2 C3 Total
Clinica-imunolégica (c=4) | @=15) | (u=14) | (n=2) (n=4) (n=9)
Género
Masculino 2 8 6 i i 6 24
Feminino 2 7 8 1 3 3 24
Etnia
Caucasoide 3 11 9 1 4 6 34
Negréide 1 4 1 3 14
Idade sintomas gerais (meses)
Média 19,5 12 20,5 155 3,6 26,4
Mediana 6 7 6,5 15,5 3
Idade sintomas pulmonares {meses)
Média 18,5 25,6 247 7 63 21,4
Mediana 9.5 16 7 7 5 8
Parto
Normal 1 10 i 2 26
Cesarea 2 4 4 ] 1 16
Ignorado 1 0 1 1 &
Aleitamento materno
Sim 3 12 9 1 4 7 36
Nio 0 2 2 0 i
Ignorado 1 1 3 1 0 1 7
Resubiodos
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Todos os pacientes do grupo adquiriram a doenga por transmisséo vertical

Avaliando a guestio do aleitamento materno, obtivemos os seguintes

resultados: 36 pacientes receberam leite matemno, 5 nfic foram amamentados e, em sete

prontuirios n3o fot possivel resgatar tal informagdo .

A idade do icio dos sintomas gerais coincide com o inicio dos sintomas

pulmonares em 19 pacientes. Estes foram classificados, em categorias, de acordo com os
critérios propostos pelo CDC (CDC,1994), havendo 2 na categoria B1; 6 na B2; 7 na B3;

apenas 1 na C1; 3 na C3. Dois pacientes (10,5%) iniciaram o seguimento antes de

aparecerem os sintomas. Nenhum paciente iniciou a terapia anti-retroviral antes do inicio

dos sintomas pulmonares (quadro 2).

QUADRO 2 - Distribuigdo dos pacientes de acordo com idade de inicio dos sintomas gerais

¢ pulmonares
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Total | Paciente | Idade de Iniciodos | Idade de Inicio| Idade de Inicio
Classificagdo n: Smtomas Gerais e | do Tratamento | Acompankamento
Pulmonares HIV no Servigo
Bl 2 10 4 meses 6 meses 5 meses
38 5 meses 12 meses 11 meses
3 Smeses 9 meses £ meses
8 2 meses 14 meses 11 meses
i1 7 meses 24 meses 9 meses
17 24 meses 41 meses 41 meses
6 44 5 meses 18 meses 18 meses
B2 12 meses
46 6 meses 13 meses
3 5 meses 94 meses 79 meses
6 132 meses 142 meses 142 meses
B3 7 15 1 més 1Imeses 7 meses
18 3 meses 4 meses 3 meses
31 22meses 23meses 22 meses
32 3meses 10meses 3 meses
45 3 meses 7 meses 19 meses
Cl 1 22 3meses 4meses 2 meses
3 21 5 meses 8 meses 7 meses
€3 23 36 meses 49 meses 48 meses
39 6 meses 10 meses 1 més
Totat i9
Resuliados




A média de idade do inicio dos sintomas pulmonares foi de 22 meses ¢ a

mediana 9 meses.

Vinte e dois (45,8%) pacientes iniciaram os sintomas gerais antes dos 6 meses
de vida e dezoito (37,5%) iniciaram os sintomas pulmores antes dessa idade (fig. 1).

Quatorze pacientes (29,2%) iniciaram os sintomas gerais apos os dois anos de
idade, e quinze (31,2%) iniciaram os sintomas pulmonares apds os dois anos (fig. 2).

Frequéncia relativa

|
0-6 meses G- 12 meses 12- 18 meses 18- 24 meses > 24 meses

Idade do aparecimento dos sintomas

@ Sint. Gerais
EXSint. Pulmon.

Figura 1: Freqiiéncia relativa da idade do aparecimento dos sintomas gerais e

pulmonares
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M Sint. Gerais

EZSint. Pulmon
Freq relativa %

= 70,8 68.8
60 |
46 29,2 31,2
20

0

0- 24 meses > de 24 meses

Fonte: HC- UNICAMP

Figura 2 - Freqiiéncia relativa da idade do aparecimento dos sintomas gerais ¢

pulmonares antes ¢ apés os 24 meses.

CARACTERISTICAS DA DOENCA PULMONAR

GRUPO I: DOENCA AGUDA

Utilizando-se critérios clinicos e radiologicos, foi diagnosticada pneumonia
bacteriana aguda em 42 (87,5%) pacientes.

Havia 10 (20,8%) destes individuos com apenas uma pneumonia durante o
seguimento, 8 (16;6%) com dois episodios e 24 (50%) com trés pneumonias ou mais. Dos
42 pacientes com pneumonia, 39 (92,8 %) apresentaram melhora clinica e radiologica, apos
o tratamento com antibioticos. No radiograma de torax de apenas um deles constatou - se

imagem de pneumatocele, com resolugdo no final de um ano de seguimento clinico

ambulatorial.
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A paciente G.L.H. (n° 41), classificada como SIDA B3 (CDC,1994), foi a obito
com 3anos e 5 meses, em conseqiéncia do primeiro quadro infeccioso pulmonar, que
evoluiu para choque séptico. Esta crianga iniciou monoterapia com AZT aos 8 meses,
associou-se DDI aos 10 meses, sendo que aos 2 anos foi trocado DDI por 3TC pela
progressdo da doenga. A contagem de células T dessa paciente, proximo da data do 6bito
(24/7/97) foi TCD4+ 182,0 mm’; TCD8+ 892,0 mm®; TCD4+/ TCD8+ 0,20. Nio foi
identificado o agente etiologico responsével pelo quadro infeccioso. A paciente fazia uso

regular de medicagdo profilatica para P.carinii.

A paciente J. R. A (n°45) classificada como SIDA C3 (CDC,1994), foi a 6bito
com 4 anos e 8 meses de idade durante um quadro de pneumonia, que evolui para choque
séptico. Essa crianga, possuia diagnostico anterior, compativel com pneumonia intersticial
linfocitica. Foi realizada uma segunda biopsia pulmonar, na época dessa ultima pneumonia,
e a analise desse exame diagnosticou processo inflamatério cronico nodular rico em

histiocitos. A cultura desse material foi negativa.

A paciente J F. A. (n°39), classificada como C3 (CDC,1994), foi a 6bito com 1

ano e 7 meses de vida apos, um episddio agudo infeccioso pulmonar.

Neste Grupo-I de pacientes foi incluida uma crianga com o diagnodstico de
tuberculose pulmonar. A paciente F. G.A M. (n° 6) com seis anos e dez meses de idade,
evoluia relativamente bem quando iniciou quadro de anorexia, perda de peso, € apresentou
no radiograma de torax, pneumonia caracterizada por opacidade homogénea nos dois tergos
inferiores do hemitérax esquerdo. Apds quinze dias de tratamento, com cefalexina ,
manteve febre e mau estado geral. Assim foi ampliada investigacdo diagnostica. A cultura
do lavado géstrico identificou Mycobacterium tuberculosis, sendo iniciado esquema triplice

para o tratamento.

O paciente J. F. M.(n° 20) deste mesmo grupo apresentou evolugdo radiologica
atipica de pneumonia aguda. O radiograma mostrou imagem compativel com pneumonia
pseudo tumoral. Porém essa crianga manteve boa evolugdo clinica e radiologica sob

tratamento com Penicilina Procaina por trés dias, e Amoxacilina por mais sete dias.
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O agente etiologico foi resgatado em trés pacientes. Strepfococcus pneumoniae
foi isolado da cultura de liquido pleural no paciente L.G.G. (n° 11) e da cultura do tecido
pulmonar da P.P.M (n° 47). Pseudomonas aeruginosa cresceu na hemocultura do paciente

F. S. A (n° 22). durante um quadro de pneumonia e septicemia.

Dos 42 pacientes que apresentavam pneumonia, resgatou-se o tratamento em
100 episodios havendo 97% deles, com boa resposta ao tratamento para os germes habituais

descritos como causadores de pneumonia na faixa etéaria pediatrica.

GRUPO II: DOENCA CRONICA

Nas imagens dos radiogramas de térax de 31 pacientes foram observadas
opacidades heterogéneas mantidas por mais de trés meses, e 27 deles realizaram tomografia

de torax, para ampliar o diagnostico diferencial dessa alteragdo pulmonar.

Os quatro pacientes nos quais ndo foram realizadas tomografia
computadorizada de alta resolugao de térax (TCAR) por motivos técnicos apresentavam as

seguintes historias clinicas:

O paciente J.P (n° 5), cujo seguimento iniciou-se aos seis anos e sete meses de
idade, ja padecera de pneumonias de repeticdo desde os 8 meses. Aos cinco anos havia
tratado tuberculose sem comprovagio laboratorial, porque o radiograma de térax mostrava

opacidade heterogénea mantida por mais de trés meses (quadro 8).

O paciente U.S.S (n° 8.), cujo diagndstico de infecgdo pelo virus HIV foi feito
aos 11 meses, por apresentar desnutrigdo calorico-protéica , opacidade heterogénea mantida
no radiograma de térax e Mantoux de 7 mm. Nessa ocasido foi iniciado esquema triplice

(Rifampicina, Pirazinamida, Izoniazida) para tratamento de tuberculose (quadro 8).
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O paciente G.H.S.(n° 21), com 13 meses de idade demonstrava baixo ganho pondero-
estatural, radiograma de térax com opacidade heterogénea difusa bilateral mantida por mais de trés
meses, € na cultura do lavado gastrico, cresceu Mycobacterium tuberculosis, recebendo, por esta
razio, tratamento com esquema triplice (quadro 8).

O paciente P.PM (n° 47) com 13 meses apresentou pneumonia ¢ derrame pleural. A

bi6psia pulmonar, realizada durante esse quadro revelou preumonia necrosante.

Observou-se imagem na TCAR normal em 5 pacientes (quadro 3).

QUADRO 3-DESCRICAQ DOS EXAMES COMPLEMENTARES DOS PACIENTES COM
TOMOGRAFIA DE TORAX (TCAR) NORMAL

Paciente | Data Rx de Torax Mantoux Linfécito Sorologia Lavado Broncoalveolar
Nimero |Tomografia TCD4+mm’ | Mononucleose | (LVBA)
Ou Gaistrico
LG)
17/11/97 22/7/99 20/3/98 22/7197 22/7/97 Pesquisa BAAR (LVG)
3 Idade=4m Opacidade Negativo 216,0 IgG-VCA (+) [ 3 Amostras Negativas
Normal Heterogénea IsM-VCA (-)
Lobo superior
direito e médio
10 22/10/97 377197 8/10/97 3/9/98
Idade=3m Opacidade NAO 1728.0 1G-VCA (+) |NAO
Nermal Heterogénea IeM-VCA (-)
discreta bilateral
31 16/7/96 14/11/95 12/5/95 8/5/96 8/5/96
Normal Opacidade Negativo 655,0 IgG-VCA (+) |NAO
Heterogénea IeM-VCA (-)
discreta bilateral
35 11/12/97 26/1/98 29/10/97 29/10/97
Normal Opacidade NAO 12510 IgG-VCA (+)
Heterogénea IsM-VCA (-) [NAO
discreta bilateral
46 15/5/98 2/4/97 12/11/96 18/6/98 19/12/97
Normal Opacidade Negativo 1036,0 IeG-VCA (+) [NAO
' Heterogénea IgM-VCA (-}
difusa bilateral
Resultndos
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Havia 22 pacientes com alteragoes na TCAR, em regido de mediastino e do parénquima

pulmonar .
Alteracdes do Parénquima Pulmonar

Todos os 22 pacientes com TCAR alterada manifestaram, acometimento em

parénquima pulmonar {quadro 4).

As alteragcdes na TCAR, segundo classificagioc de WEBB, (1991), observadas nos

pacientes foram:
-reticulo- nodulares em 8
-reticulares em 3
-nodulares em 6
-opacidades pulmonares aumentadas
a) consolidagdo em vidro fosco em 3
b) consolidagdo em espagos aéreos em 7

-opacidades pulmonares diminuidas
a) aprisionamento de ar em [

b) cistos pulmonares em 2

Alteracoes do Mediastino:
Sete pacientes apresentaram linfonodomegalia em regifio mediastinal (quadro 4).

O paciente R.P.G. (n° 9), classificado como C2 (CDC, 1994) apresentava pneumonia de
repeticdo desde os 4 meses de idade, com radiogramas de térax, mostrando opacidades hete-
rogéneas ¢ alargamento do mediastino desde os 2 anos e 10 meses de idade. Iniciou AZT em
23/04/1996, com 3 anos e 6 meses. Em 23/08/1996 com 3 anos e 10 meses, foi submetido a TCAR

que constatou as seguintes alteracfes: presenga de linfonodos calcificados, grosseiros, medindo em
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torno de 1,5cm de didmetro, em topografia paratraqueal direita, infracarinal e peri-bronquico bila-
teral; alargamento hilar bilateral, associado com consolidacio em lobo médio e segmentos basais
posteriores com presenca de broncogramas aéreos; opacidades reticulares difusas com alguns
nédulos de permeio. Na investigagio do agente etiologico foi isolado e identificado, no lavado

gastrico, Mycobacterium tuberculosis.

O paciente A P. B. M. ( n° 12), classificado como B3 (CDC, 1994), realizou, 20s 8
meses de idade (25/08/93), a TCAR, que revelou alargamento de mediastino paratraqueal e hilar
bilateral. Até aquela data ja havia apresentado quatro episddios de pneumonia. Ao exame fisico, foi
constatado hepato—esplenomegalia e linfonodomegalia generalizadas. Os radiogramas de tdrax
anteriores mostravam opacidades heterogéneas com reforgo do intersticio axial. Com 10 meses de
idade apresentava contagem de céulas T CD4+ 1815/mm® T CD8 3044/mm’, CD4/CDS 0,60 e
dosagens de gamaglobulinas IgG 4180 mg/dl, IgA 498 mg/dl, IgM 413 mg/dl, IgE 26 Ul/ml. Fez
em 03/08/1993, com 3 anos e 1més, tratamento para tuberculose, embora ndo apresentasse outras
evidéncias por exames complementares para esse diagnéstico. Em 21/01/1994, cinco meses apos o
inicio do tratamento da tuberculose, o radiograma de torax mostrava-se normal. Em 19/07/1994,
manifestou um quadro clinico compativel com cor-anémico, com hemoglobina de 1,7 g/dl e
hematocrito de 4,8%. Posteriormente, foi diagnosticado, por ecocardiograma {02/09/94), aumento
das cémaras cardiacas esquerda e disfungio sistolica do ventriculo esquerdo, insuficiéncia mitral
minima por dilata¢do de oOstio, hipertensdo pulmonar leve. Em junho de 1995, surge imagem de
opacidade heterogénea persistente no radiograma de térax. Em 13/11/1995 realizada nova TCAR
que conftrmou linfonodomegalia hilar, infiltrade difuso mais proeminente nas bases, e
espessamento do intersticio axial. Nova triagem para tuberculose e exames laboratonais foram
feitos sem confirmagio do diagnostico. A familia ndo deu permissdo para que se fizesse biopsia

pulmonar,

O paciente J. A C. (n® 18), classificado como B3 (CDC, 1994), com pneumonia de
repetico desde os 3 meses de idade, apresentava a seguinte alteracdo tomografica em 24/07/1995
com 2 anos e 6 meses de 1dade: alargamento do mediastino com linfonodomegalia paratraqueal,
hilar bilateral, infra-carinal, pré vascular e no recesso azigoesofagico, consolidacdes pulmonares
com broncogramas aéreos bilateralmente predominante em lobo superior direito e basal posterior

direito; e pulméo esquerdo com derrame pleural adjacente. Mantoux (12/08/95) foi igual a 12 mm.
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A pesquisa do Mycobacteriun tuberculosis em trés amostras de lavado gastrico foi negativa. A

biopsia pulmonar foi compativel com tuberculose.

A paciente F. S. A (n° 22) classificado como C1 { CDC, 1994), apresentando pneumonia
de repeticdo desde os 2 meses de idade. Com 6 meses de vida, mostrava baixo ganho ponderal,
sendo realizados exames para investigar tuberculose, todavia sem confirmagio diagnéstica. Tinha
inclusive, hematemése, e a endoscopia constatou ulceras gastricas compativel com
Citomegalovirus. Apos tratamento com Ganciclovir, houve melhora clinica. Iniciou terapia aos 3
meses com AZT e aos 16 meses de idade, foi a esta associado DDI. A imagem da TCAR revelou
calcificagdo no linfonodo hilar esquerdo ¢ em segmento anterior de Jobo superior direito, com 0,3
cm de didmetro, na regido centro lobular. O diagnostico final foi pneumopatia cronica com nddulo

pulmonar calcificado.

O paciente C. A. C. (n° 32), foi classificado como C3 (CDC, 1994). Como mantivesse
refor¢o do intersticio axial no radiograma de térax, foi realizada TCAR que mostrava alargamento
do mediastino com linfonodomegalia paratraqueal hilar bilateral, infra-carinal, pré- vascular e no
recesso azigoesofagico. Ao exame fisico foram observadas hepato—esplenomegalia e linfono-
domegalia generalizada. A dosagem de IgG foi 6760 mg/di, de IgA, 417 mg/d] e IgM, 365 mg/dl. O
Mantoux (14/08/95) foi positivo com 11 mm. A pesquisa do Mycobacteriun tuberculosis em trés
amostras de lavado gastrico foi negativa. Mesmo apds tratamento de tuberculose, a imagem no
radiograma continuava alterada, sendo entio necessaria uma bidpsia pulmonar, cujo resultado foi

compativel com PIL.

O paciente V. O. F. (n° 36), classificada como C3 (CDC, 1994) com dez anos de idade
(12/04/95), apresentava hipertrofia de linfonodos hilares bilateralmente e adenomegalia para-
traqueal. Ao exame fisico, ficaram constatadas hepato—esplenomegalia e linfonodomegalia gene-
ralizadas. Os radiogramas de tdérax anteriores mostravam opacidades heterogéneas reforco do
intersticio axial. As dosagens de imunoglobulinas séricas foram: IgG, 2269 mg/dl, IgA, 29 mg/dl, e
de IgM, 412 mg/dl. Referiu ter feito tratamento para tuberculose a partir de agosto de 1995, em
ouiro servigo. Por apresentar opacidade heterogénea nos radiogramas e na TCAR, foi submetida a
biopsia pulmonar, a qual diagnosticou hiperplasia linfoide.

O paciente M. S. (n° 43 ), classificado como.B3 (CDC, 1994), ja com historia anterior

de preumonia de repeti¢io desde os 6 meses de idade, aos 9 anos e 2 meses fazia uso de AZT e

Resultadoy
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DDI, quando foram verificadas em seus radiogramas de torax opacidades heterogéneas mantidas
por mais de trés meses. Com 10 anos e 2 meses (18/09/95) apresentava na TCAR adenomegalia
paratraqueal direita. E o exame fisico foram constatadas hepato—esplenomegalia e linfonodomegalia
generalizada. Por esse motivo foi ainda pesquisado Mycobacteriun tuberculosis em trés amostras de
lavado géstrico, cujos resultados foram negativos. Mesmo assim recebeu tratamento para
tuberculose segundo recomendagdes do Ministério da Satide. Como mantivesse opacidades hete-
rogéneas reticulo nodulares sem diagnostico, foi submetido a biopsia pulmonar, o que possibilitou

diagnostico definitivo de hiperplasia linfoide.

Dezessete pacientes com tomografia alterada foram submetidos a biopsia pulmonar e

fazem parte do Grupo HI.

Cinco pacientes no prosseguiram a investiga¢do com bidpsia pulmonar:
R.P. G. (n°9), com diagnostico de tuberculose, por cultura de lavado gastrico.

A P B. M. (n° 12), ndo realizou a bidpsia por falta de consentimento dos pais para o
procedimento.

J. 8. O (n° 15), classificado como SIDA B3 (CDC,1994) com pneumonia de repetigio
desde os 6 meses de 1dade. Aos 11 meses, iniciou AZT e, aos 2 anos e 2 meses for associado DDIL,
cujas medicagfes usou de maneira irregular. Aos 2 anos de idade, no radiograma de torax, via-se
opacidade heterogénea mantida. Mas somente aos 4 anos e 4 meses { 28/07/1997), realizou tomo-
grafia de torax, que revelou pequenas areas de consolidagdio acinares em lobo superior direito,
restante do parénquima pulmonar preservado, auséncia de linfonodos mediastinal. Mantoux na data
de 15/09/97, fo1 negativo, e trés amostras de lavado gastrico negativas para Mycobacterium tuber-

culosis. Tal crianga ndo completou investigacio diagnodstica até o final do trabalho.

F.S.A (n® 22), ja descrito anteriormente, ficou com diagnostico definitivo de
pneumopatia cronica e nédulo pulmonar calcificado. |

C.MM.S. (n® 24), foi classificado como SIDA B3 (CDC,1994), com linfonodomegalia

generalizada e hepatoesplenomegalia desde os 3 meses de idade. Com 1 ano de idade comegou a

Resubtados



apresentar pneumonias de repetigdo, e, aos 2 anos e 2 meses, surge opacidade heterogénea difusa
bilateral no radiograma, que se mantém até a data da TCAR, aos 3 anos e 4 meses (21 /08/97):
discreta opacidade em vidro fosco, em lobo superior direito, notam-se dois pequenos nédilos mal
definidos nos seguimentos superiores do lobo inferior, medindo cerca de 0,5 cm de didmetro cada.
Mostrou boa evolugio pondero-estatural, sem evidéncia laboratorial de tuberculose. Os pais dessa

crianga ndo autorizaram a realizagio da bidpsia pulmonar.
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QUADROQ 4- DESCRICAO DAS TOMOGRAFIAS COMPUTADORIZADAS DE ALTA RESOLUCAO

Pacicnie n° Data TOMOGRAFIA

1 25/8/95 Areas de comsolidagio homogénea, com broncograma adreos ,em segmentos posteriores do
lobo superior direito, dpice posterior, LIE, Segmentos basais ¢ inferiores e lingula. Vasos
proeminentes, auséncia de adenomegalias mediastinais .

2 1046496 Hiperinsuflacio pulmonar. Reducio volumétrica de lobo médio ¢ lingula. Espessamento peri-
brinquico de segmentos basais posteriores bilateralmente, maior & esquerda, dreas nodnlares
difusas

9 23/8096 Presenca de linfonodos calcificados, grosseiros medindo em tomo de 1.5cm de diimetro em
topografia pamtraqueal direita, intracarinal e peri-brinquico bilateral. Alargamento hilar
bilateral, associado com consolidagiio em lobo médio e segmentos basais posteriores com
presenca de broncogramas aéreos. Opacidades reticulares difusas com algnns nodulos de
permeio.

12 25/8/93 Alargamento mediasgtinal paratracueal hilar bilateral. Opacidade de parénquima pulmonar com
broncograma agreo. envolvendo o segmento lingular apical dos lobos superiores ¢ do labo
inferior direito

12 13/01/95 | Presenca de linfonodomegalia hilares. Opacidade intersticial, reticulo podular difusa mais
procminente nas bases e espessamento do intersticio axial

14 17/11/95 | Estruturas dsseas, tecidos moles integros, mediasting centrado, drea cardiaca ¢ grandes vasos
sem anormalidades, hilos pulmonares normais. Opacidade intersticial . reticulo nodular difusa
bilateral. Nadulo 1.0 cm homogéneo, contornos regulares no LSE.

15 2871197 | Pequenas drcas de consolidagio acinares em lobo superior direito Restante do parénquima
pulmonar preservado, Auséncia de linfonodos mediastinais.

17 16/10/95 {Opacidade intersticial com espessamento peri-bronquico, associado a comprometimento
alveolar. Leve dilatacio dos brénquios localizados no segmento basal posterior do LID.

18 2477095 | Alargamento do mediastino com hinfonodomegalia, paratraqueal, hilar bilateral, infra—carinai,
pré vascular e no recesso azigoesofigico. Consolidagdes puimonares com broncogramas aéreos
bilateralmente predominante em lobo superior direito e basal posterior direito e pulmio
esquerdo com derrame pleural adjacente.

19 30/7/97 Mediastino centrada. Sem linfonodomegalia Opacidade, em vidro fosco, difusa bilateral

20 29/4/96 Sem linfonodomegalia mediastinal Proeminéncia do intersticio axial

22 7/1/98 Linforodo hilar esquerdo calcificado. Imagem nodular calcificada de 0,3cm em segmento
anterior de lobo superior direito em regido centro lobular.

23 16/4/97  [Lesdo cavitariz de paredes lisas , medindo mais ou menos 2.5cm de diimetro com outras
imapens cavitirias adjacentes, em dpice pulmonar,

24 217897 Discreta opacidade em vidro fosco em lobo superior direito. Notam-se dois pequenos nadulos
mal definidos nos seguimentos superiores do lobo inferior medindo cerca de 0,5cm de diimetro
cada.

25 2571197  ; Opacidade ténue intersticial reticular fina, de localizagio predominante axial,

32 2477195 Alargamenio do mediastino com linfonodomegalia, paratraqueal, hilar bilateral, infra-carinal,
pré vascular ¢ no recesso azigoesofigico Consolidagdes pulmonares com broncogramas aéreos
bilateralmente predominante em lobo superior direito e basal posterior direito e pulmio
esquerdo com reagfo pleural adiacente.

34 03/9/97 | Micronddulos em regides peri- hilares mais numerosos a direita. Intersticio prejudicado devido
& movimentos respiratorios.

36 12/4/95 | Hipertrofia de linfonodos hilares bilateralmente. Opacidade ténue intersticial reticular fing, de
localizagdo predominante axial.

37 VU797 Opacidades micronodulares em 4pices ¢ segmentos posteriores.

42 16/3/96 Opacidade reticulo nodular difusa mais pneumatocele.

43 18/9/95 Adenomegalia paratraqueal direita. Opacidades heterogéneas reticulo nodulares em prajegiio de
segmentos basais de lobos inferiores mais atenuados 4 direita.

44 17/09/96 | Auséncia de linfonodomegalia mediastinal e ou hilar. Opacidade reticulo nodulares difusas.

45 12/5/95 Opacidades micronodulares intersticiais com dreas de consolidagio e broncogramas aéreos

localizados em lobo supenior direito € segmentos dorsais basais.
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GRUPO II: PACIENTES COM DOENCA PULMONAR CRONICA E AGUDA QUE
REALIZARAM BIOPSIA PULMONAR

Vinte pacientes desse estudo realizaram bidpsia pulmonar (quadro 5). A média de idade,
na data da biopsia foi 4 anos e 6 meses, e a mediana 3 anos e 6 meses. Segundo a classificagdo do
CDC {(CDC,1994), os pacientes se encontravam nas seguintes categorias: B2, seis (30%); B3,
quatro (20%); C2, dois (10%) e C3, oito (40%).

Dezessete criangas realizaram bidpsia pulmonar, por apresentarem pneumopatia
cronica, e trés por quadro infecciose agudo, com insuficiéncia respiratoria aguda, necessitando de

ventilagdo mecanica.

Quanto as complica¢hes atnibuidas 4 biopsia pulmonar, apenas o paciente J. F.M (n° 20),
que fazia parte do grupo de criangas com pneumopatia cronica, apresentou pneumotérax apos a
realizagdo do procedimento. Necessitou apenas de 48 horas de dreno de torax, com boa expansio
pulmonar. O tempo médio de internagdo apds a bidpsia foi 48hs. Quanto ao grupo de pacientes com
insuficiéncia respiratdria aguda, um deles foi a Obito apos 4 dias da biopsia pulmonar. A causa

desse fato ndo foi atribuida ao procedimento cirirgico, mas sim as condigdes gerais do mesmo.

Resultador
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QUADRO 5 - DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLOGICO, POR BIOPSIA PULMONAR, EM
20 PACIENTES INFECTADOS PELO HIV-1

PACIENTE | CLASSIFICACAO | DIAGNOSTICO ANATOMO PATOLOGICO
NUMERO CDC

1 B2 Hiperplasia linféide

2 B3 Hiperplasia linfoide

14* B2 Hiperplasia linféide

17 B2 Pneumonia intersticial cronica leve e focal

18 B3 Processo inflamatorio crénico granulomatoso e necro-
sante, compativel corn tuberculose

19 B2 Pneumonia intersticial linfocitica (PIL)

20 C3 Hiperplasia linféide

21 C3 Pneumonia intersticial cronica, ndo PIL

23** C3 Hiperplasia linfoide

25 B3 Hiperplasia hnfbide

32 C3 Pneumonia intersticial linfocitica(PIL)

34 B2 Hiperplasia linfoide

36 C3 Hiperplasia linfoide

37 C2 Pneumontia intersticial cronica nio PIL

39 C3 Dano alveolar difuso e avangado em organizagdo

42 C3 Pneumonia intersticial linfocitica (PIL)

43 B3 Hiperplasia linfoide

44 B2 Pneumonta mtersticial linfocitica (PIL)

45 C3 Prneumonia intersticial linfocitica (PIL)
Processo inflamatério cronico nodular, rico em his-
tidcrtos

47%*% C2 Pneumonia necrosante

* Na cultura do material pulmonar foi identificado Crypfoccocos neoformans
** Na cultura do material pulmonar foi identificado Mycobacterium tuberculosis
*** Na cultura do material pulmonar foi identificado Streproccocos pneumoniae

Dezessete pacientes foram submetidos a bidpsia pulmonar, porque apresentavam
imagens persistentes, no radiograma de torax, comprovadas por TCAR, com os seguintes resultados
(quadro 5):

-PIl.em 5,
-hiperplasia linféide em 9;

-tuberculose em apenas 1;

Reultados
41



-pneumonia intersticial inespecifica, ndo PIL, em 1;
-pneumonnia intersticial cronica leve e focal em 1.

Mais trés pacientes foram submetidos a bidpsia durante um quadro de infecgdo

pulmonar agudo, para auxilio no diagnéstico etiologico. Mediante o exame, obteve-se (quadro 5):
-pneumonia necrosante em 1;
-pneumonia intersticial crnica com focos de broncopneumonia nio PIL em 1;
-processo inflamatério crénico nodular rico em histiocitos em 1.

A paciente JR.A.(n° 45), que possuia um diagndstico anterior de PIL, apresentou,
durante a sua evolugdo clinica queda na saturagdo de Oz necessitando de tratamento com
corticdide. Fez uso de Predinisona na dose de 1mg /kg /peso por 6 semanas, com melhora clinica e
da saturacdo de O, Apresentou um quadro agudo infeccioso com comprometimento pulmonar, um
ano ¢ 9 meses apos a biopsia, quando novamente, foi a esta submetida, para se obter a etiologia do
quadro. O 6bito ocorreu 4 dias apos tal procedimento, ndo por este, mas devido as condiges gerais

da paciente,

Em um paciente, o material foi obtido de necrépsia e mostrou dano alveolar difuso e
avangado em organizagdo. Essa paciente, J.F.A (n° 39), nascida de mée infectada pelo virus HIV -1,
que fez uso AZT na gestagdo e durante o pario, recebeu AZT até seis semanas de vida. Apéds o
nascimento, usou Isoniazida profilitica por seis meses porque sua mie fazia tratamento para
tuberculose nessa época. Aos 9 meses de idade iniciou tratamento com AZT e DDI; eom 1 ano e 4
meses, mesmo usando essa medicagdo, apresentou dois episédios de pneumonia e anemia
persistente, na troca do DDI por 3TC. Apés dois meses, por apresentar retardo do desenvolvimento
neuro-psicomotor, foi feito o diagnostico de encefalopatia pelo virus HIV-1, mudando sua classi-
ficagdo de B3 para C3, (17/7/1997, linfécito T CD4+ 156,0 mm®), quando entdo foi iniciado

Ritonavir. Com 1 ano e 7 meses constatou-se um quadro infeccioso pulmonar que causou o 6bito.
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Cinco pacientes com pneumonia mtersticial linfocitica apresentaram as seguintes

afteragtes na TCAR segundo classificagdo de WEBB, (1991), {(quadro 6):

~reticulo-nodulares em 3 pacientes

-opacidades pulmonares aumentadas

a) consolidagdo em vidro fosco em 1 paciente

b) consolidacdo em espagos aéreos em 2 pacientes

-opacidades pulmonares diminuidas

a) aprisionamento de ar em ! paciente

b} cistos pulmonares em 1 paciente

-alteragdes do mediastino:

a) alargamento do mediastino, com linfonodomegalia em 1 paciente

QUADRO 6 - DESCRICAQ DA TOMOGRAFIA DE TORAX EM 5 PACIENTES INFECTADOS
PELO HIV-1 COM MANIFESTACAQ PULMONAR DE PNEUMONIA INTERSTICIAL

LINFOCITICA
Paciente | Classificacio | Data bidpsia Data Tomografia
N° CbC Cbh4
19 B2 12/87 1997 06/10/94 Medtastmo centrado. Sem linfono-
Idade-2a 1l m domegalia. Opacidade, em wvidro
6950 mm® fosco, difusa bilateral
32 C3 22/9/1905 20/3/96 Alargamento do mediastino com
Idade-2 2 11m linfonodomegalia, paratraqueal, hi-
191,0 mm’ lar bilateral, infra-carmal, pré—
vascular e no recesso  azigo-
esofagico Consolidages pulmona-
Tes com Dbroncogramas aéreos
bilateralmente predominantes em
lobo superior direto e basal
posterior direito e pulmio esquer-
do com reacdo pleural adjacente.
42 C3 23/4/1997 25/9/97 Opacidade reticulo nodular difirsa
Idade-6alim mais preumatocele.
194,0 mm®
44 B2 206/8/1997 Opacidade reticulo nodular difirsa
45 C3 16/8/1996 18/9/56 Opacidades micronodulares iters-
Idade-Za 11m ticiais com areas de consolidagdio ¢
403,0 mm’ broncogramas aéreos, localizados
em lobo superior direito e seg-
mentos dorsais basais.
Resuliados
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Nove pacientes com diagndstico por anatomopatologico de hiperplasia linféide,

apresentavam as seguintes alteragdes na TCAR, (WEBB,1991), (quadro 7):
-reticulo-nodulares em 5
-reticular em 3
-opacidades pulmonares aumentadas
a) consohdagdo em espagos aéreos em 1 paciente
-opacidades pulmonares diminuidas
a) aprisionamento de ar em 1
b) cistos pulmonares em 1
-alteragdo em mediastino
a)linfonodomegalia hilar em 2

Treze pacientes receberam tratamento para tuberculose, doze por apresentarem imagem
mantida no radiograma de térax (quadro 8).

Os quadros 9, 10 e 11 mostram os exames complementares e tratamento realizados nos
pacientes infectados pelo virus HIV-1, antes da realizagio da bidpsia pulmonar.

No volume II deste trabalho, estio descritos os quadros clinicos dos 42 pacientes com
pneumonia e dos 20 pacientes submetidos & biopsia pulmonar.

Alguns resultados da histopatologia e do diagnéstico por imagem estio também ilus-

trados no volume IT.




QUADRO 7 - DESCRICAQ DA TOMOGRAFIA DE TORAX EM 9 PACIENTES INFECTADOS PELO
HIV-1 COM MANIFESTACAQ PULMONAR DE HIPERPLASIA LINFOIDE

Paciente Classificagio Data biépsia Data Tomografia
n° CDC CD4
1 B2 113/ 19% 03/4/1996 Areas de consolidacio homogénea, com bronco-
ldade-3a 4m gramas a€reos, em segmentos posteriores do lobo so-
perior direito, dpice posierior, Iobo irferior esquerdo,
388,0 mm® segmentos basais ¢ inferiores ¢ lingula. Vasos proe-
minenies, anséncia de adenomegalias mediastinais |,
2 B3 10/9/1996 0%/01/1996 Hiperinsuilagio puimonar. Reducdo volumétrica de
Idade-82 5m Iobo mé&dio e Hngula. Espessamento peri-brdnquico de
segmentos basais posteriores bilateralmenie, mador 4
164,0 mm’ esquerda, dreas nodulares difusas
14% B3 227371996 04/9/1996 Estruturas dsseas, tecidos moles integros, mediastino
Idade-7a 4m ccnfrado, &rea cardiaca ¢ grandes vasos Ssem anor-
malidades, hilos pulmonares normais. Opacidade in-
196,0 mm’ tersticial, reticulo nodular difusa bilateral, Nodulo 1,0
¢m homogéneo, contornos regulares no lobo superior
esquerdo.
20 B2 1/01/1996 09/01/1993 Sem lLinfonodomegalia mediastinal Proeminéncia do
Idade-4a 9m intersticio axial
493,0 mm’
03/7/1998
Idade-10a 3m
4330 mm’
23%* C3 |28/11/1997 16/6/98 Lesfo cavitdria de paredes lisas, medindo mais ou
idade-4a 4m menos 2. 5cm de didmetro com outras imagens cavi-
392,0 mm® tdrias adjacentes, em apice pulmonar.
25 B3 1/10/1998 16/6/1998 Opacidade ténue intersticial reticular fina de locali-
Idade-5a 4m zagAp predominante axial
392,0 mm’
34 B2 9/10/1997 03/6/97 Micronddulos em regides peri-hilares mais numerosos
Idade-5a  3m |4 direita. Intersticio prejudicado devido 3 movimentos
1231,0 mm® | respiratérios.
36 C3 6/10/1995 12/7/1995 Hipertrofia de linfonodos hilares bilaieralmente, Opa-
Idade-10a2 4m | cidade ténuc intersticial reticular fina de localizacfio
145,0 mmy’ predominante axial.
41 B3 18/9/95 Adenomegalia paratraqueal direita. Opacidades hete-

rogéneas reticulo nodulares em projeciio de segmen-
10s basais de Iobos inferiores mais atenuados 3 direita.

* Na cultura do material foi identificado Criptococcos neoformans
** Na cultura do material pulmonar foi identificado Mycobacterium tuberculosis
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QUADRO 8 - DESCRICAO DOS EXAMES COMPLEMENTARES EM CRIANCAS
INFECTADAS PELO HIV-1 E COM TUBERCULOSE

N° do Paciente | Rx de térax Data BCG Ch4 Mantoux | Lavado Tratamento
Anti viral
5 Opacidade 01/1995 Sim 9/19%6 Nao Nao Nio
1P, Heterogénea 174,0 mm®
Bilateral
6 Opacidade 03/06/1997 |Ignora- ) Nio tem Negativo Cultura AZT e DDI, inicio
FGAM Homogénea 2/3 do Afycobacterium | junto com esquema
superior Tuberculosis | triplice
8 Opacidade 28/07/1994 | Sim Nio tem 7 mm 3 negativos AZT
V.88 Micronodutar
Difusa
9 Opacidade 15/06/1996 | Sim Niotem Niao 15/06/1996 AZT
RPG Heterogénea Mycobacterium
Bilateral tuberculosis
12 Opacidade 03/08/1993  Nio 1171993 Nio Nio AZT
APBM. Micronoduiar 1815,0 mm’ 02/07/1993
Difusa
18 Opacidade 02/08/1995 | Sim Nio 12 mm Bidpsia AZT
JAC Micronodular
Difusa
21 Opacidade 12/07/1995 | Sim Nio Nio Mycobacterium | AZT
GHS. Heteropénea tuberculosis
Micronodutar
Difusa
23 Opacidade 28/11/1997 }lgnora- | 10/1997 Negativo Cultura, bidpsia | 07/03/199
CMMS. Micronodular do 581,0 mm® Mycobacterium | AZT + DDI
Difusa tuberculosis
27 Nao 06/081995 }ignora- | Diagnéstico | Diagnéstico | Nio Nio
JPV. do em outrojem  outro
SETVICD Servigo
30 Alargamento | 07/1995 Sim 03/1995 11mm Negativo AZT
PHRP. do mediastino 191,0 mm’
Opacidade
Micronodular
36 Opacidade 01/04/1995 | Sim Nio Tgnorado Nao tem AZT
Y.OF Micronodular 24/01/1994
difusa
40 Opacidade 11/1994 Sim Nio Nio 10/1994 AZT
RDSA Micronodular Negativo 20/10/1994
difusa
45 Opacidade 19/04/1994 | Sim Nao I2mm Negativo AZT
JRA Micronodular 07/04/994
difusa
Resufrados
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5. DISCUSSAO



Os 48 pacientes selecionados por apresentar doenga pulmonar aguda ou crdnica
sdo provenientes dos 38 municipios da Diregéo Regional de Saide de Campinas (DIR —12),

abrangendo uma populagio estimada em trés milhdes de habitantes.

As informagdes clinicas e laboratoriais de imagenologia ¢ avatomopatologicas
foram obtidas dos prontuarios. A autora deste trabalho pertence ao grupo de médicos que
oferecem assisténcia a esses pacientes, tendo a oportunidade de acompanha-los durante a sua
realizacio. Vicios de recordagdo preferencial podem ocorrer quanto a informagdes de
doengas pulmonares anteriores ao inicio do seguimento em nosso servigo. Para minimizar
esta dificuldade tentou-se confirmar as informagdes com os servigos de origem e resgatou-se

radiogramas para avaliag¢io.

Todos os pacientes deste estudo s3o filhos de mulheres infectadas pelo virus

HIV-1 e trinta e seis (75%) dessas criangas foram amamentadas.

A média e a mediana da idade de aparecimento dos sintomas da doenga causada
pelo virus HIV-1 foram maior do que a média e a mediana do inicio do acompanhamento

no servigo.

Em 19 ( 39,5% ) pacientes, o inicio dos sintomas gerais e pulmonares foi ao
mesmo tempo. Nesse grupo apenas 2 (10,5%) pacientes iniciaram o seguimento no servigo

antes do aparecimento dos sintomas.

E surpreendente o fato de 75% dos individuos terem sido amamentados, uma vez
que desde 1985 ¢ sabido o papel do aleitamento na transmissdo do HIV-1. Estima-se que um
tergo da transmissdo vertical desse virus, em todo mundo, ocorra pela amamentagio,
embora a freqiiéncia exata ndo seja conhecida (KREISS, 1997). Provavelmente em nossa
casuistica, o fato de os profissionais de saide desconhecerem o papel do aleitamento
materno na transmissio vertical do virus HIV-1 ¢ a falta de assisténcia e diagndstico das

mées gestantes contribuiram para a pratica de tal procedimento por mies infectadas.
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Muitas criancas, embora nascidas de mulheres com a referida infecgdo sio
diagnosticadas apenas quando aparecem 0s Sintomas maternos, ou ento, na propria crianga.
O retardo no diagndstico contribui para auséncia da terapéutica anti-retroviral adequada e
consequente falta de controle dessa via de transmissdo. Nesse contexto, € necessario uma
politica de saiide para o diagnéstico precoce de gestantes que fazem parte dos grupos de
risco, e para instituir as terapéuticas profilaticas adequadas, incluindo-se, a Zidovudina, por
via oral, a partir da décima quarta semana de gestagdo; por via endovenosa durante o parto;
iniciando-se para o recém-nascido nas primeiras oito ou até doze horas de vida, por seis
semanas; e orientagdc para ndo amamentarem (CONNOR, e al 1994; BRASIL,
MINISTERIO DA. SAUDE, 1996) .

O Centro para Controle e Preveng3o de Doencas dos Estados Unidos {CDC)
elaborou uma classificagdo para as criangas infectadas pelo virus HTV-1, mediante critérios
clinicos e imunolégicos (anexo 1). Os critérios clinicos foram escalonados de acordo com os
sintomas em: leves (A), moderados (B) e graves (C). E a classificagdo imunolagica, que leva
em consideragio a redugio do mimero de linfocito TCD4+ de acordo com a idade em:

ausente (1), moderada (2) e severa (3), (anexo 1).

Dentre os 19 pacientes que tinham coincidéncia na época do aparecimento das
manifestagdes pulmonares ¢ gerais, 15 pertenciam a classificacio B, que contempla a
pneumonia como Critério, e quatro & categora C, onde estio incluidas as criancas com
infecgdes mais graves e de pior prognéstico. Estas ultimas foram classificadas na categoria
C por apresentarem os seguintes quadros clinicos: paciente G.H.S. (n°21), apresentando
Herpes zooster disseminado; F.§.A.(n°22), CM7” esofagico e septicemia por Pseudomonas
aeruginosa; KMM.S. (0°23), Criptosporidiase com diarréia por mais de um més; J.F.A.
(n°39), por apresentar encefalopatia secundaria a0 HIV-1. Todos esses individuos evolufram

rapidamente para um estigio mais avancado da doenga.

BARNHART et al.(1996), descreveram a progressio da doenga causada pelo
virus HIV-1, em um amplo mimero de criangas, de acordo com os estagios e critérios
clinicos estabelecidos pelo CDC, em 1994. Verificaram que se o paciente estiver no estagio
B, tem 60% de chance de progredir para a classificagio C, nos proximos cinco anos, e que

algumas criangas podem passar diretamente da categoria N paraa Bouda A paraa C .
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Dos 48 pacientes, 70,8%, iniciaram o0s sintomas gerais com menos de 24 meses,
sendo que 45,8% com menos de 6 meses de idade, € 60,4 % passaram a ser sintomaticas j&
no primeiro ano de vida. Quanto aos sintomas pulmonares, em 68,8% comecaram antes dos

24 meses de idade ¢ em 54,2% no primeiro ano de vida.

SCOTT et al. (1989), BLANCHE et al. (1990), verificaram que, em geral, as

criangas apresentam progressdo mais rapida do que no adulto.

TURNER et al(1995), observaram que havia dois grupos de criangas com pior
prognostico: o daquelas cujo diagnostico ocorre antes dos seis meses de idade e o outre em
que o mesmo € feito depois dos 54 meses. As criangas com inicio da doenca antes dos 6
meses, estariam expostas a um maior risco de infecgdo pelo P. carinii, o que pode favorecer
o pior prognostico para esses autores. Quando o diagnéstico é feito apos os 54 meses, a
evolucdo desfavoravel € explicada por esses autores pelo fato desses pacientes apresentarem

infec¢fio hd mais tempo e alteragdo imunoldgica mais graves,

Aceita-se que 0s pacientes da faixa etéria pediatrica infectados pelo virus HIV-1
podem evoluir como, progressores rapidos, intermediarios e lentos, de acordo com o tempo
de aparecimento dos sintomas e conforme a evolugdo clinica e imunologica da infecgdo
(TOVO ez al 1992; GRUBIMAN et al., 1995, HUIMAN ef al 1996, NIELSEN e al., 1997
PALUMBO & BURCHETT, 1998).

O grupo dos progressores répidos é constituido aproximadamente por um terco
das criangas, nas quais os sintomas principiam nos primeiros meses de vida, com grave
comprometimento do timo, deple¢do rapida de linfocito TCD4+ e hipo ou agama-
globulinemia. Estas criangas provavelmente ter-se iam infectado durante a vida intra-

uterina.

Estima-se que a maioria das criangas se comportem COmo progressores intermediarias,
tornando-se sintomaticas até os quatro anos de vida, com queda mais lenta do linfocito

TCD4+ e gerando imunossupress3o mais grave perto dos oito anos de vida.
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Finalmente, o terceiro grupo com progressio mais lenta, ou de progressores
lentos, cujas criangas infectadas permanecem assiniomaticas até os oito ou dez anos

de vida (PALUMBO & BURCHETT, 1998).

Quarenta e dois pacientes apresentaram quadro clinico e radiologico compativel

com pneumonia em algum momento do curso da infecgio.

O trato respiratorio inferior € um sitio de infecgdes recorrentes e responsavel em
grande parte pela morbidade e mortalidade de pacientes, infectados pelo virus HIV-1 (BYE,
1995a; AGOSTINI eral 1993 ).

Cniancas com SIDA tém um alto risco de infecgdes bacterianas. Defeito na
imunidade celular ¢ humoral facilitam infecgbes bacterianas recorrentes por patdgenos
comuns (BERNSTEIN, et.al,1985; DOLFUS & GEOFREY, 1995; IKEOGUM , WOLF,
MATHE, 1997). Criangas infectadas pelo virus HIV-1 apresentam pneumonia com o mesmo
quadro clinico e radiolégico observado em criangas ndo infectadas (BYE, 1995b). Contudo,
estdo expostas a fatores de risco, os quais contribuem para que a infec¢do pulmonar ocorra
com maior freqiéncia ou gravidade (HEISKANEN-KOSMA ef al., 1998).

Os sinais e sintomas de pneumonias bacterianas dependem da idade do paciente,
do agente etiologico, da condigio imunologica e da gravidade da doenca, sendo as
manifestagGes clinicas diversas (HANEY er a/, 1989; MULHOLLAND, 1992; BYE,
1995b).

Todos os 42 pacientes, (100%), durante o quadro infeccioso apresentaram febre,
tosse, taquipnéia e ausculta pulmonar alterada, o que levou & suspeita clinica de pneumonia.
Dados da Irteratura constatam que tanto as criangas com SIDA, quanto as criangas ndo
infectadas pelo virus HIV-1, manifestam pneumonia com o mesmo aspecto clinico

(MAROLDA, 1991; PAIVA ef al.,1998).

Para se estabelecer o diagnéstico de pneumonia, além dos critérios clinicos faz-
se necessaria a confirmagdo pelo radiograma de torax, que € um instrumento importante

pela sua sensibilidade na avaliagdo das infecgBes pulmonares
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Todos os pacientes apresentaram quadro de pneumonia, com imagem
radiologica mostrando consolidagdo lobar ou segmentar, como é descrito por outros autores
(KRASINSK, 1994; SILVA, 1997, MCGUINESS, 1997). Ou seja essas criangas apresen-
taram, no radiograma, alteragdo compativel com infiltrado alveolar, 0 que pode estar

associado com infec¢do bacteriana,

Foi impossivel o resgate de resultados que elucidasse o agente etiologico

responsavel pelos quadros de pneumonia em todos os pacientes.

O conhecimento dos agentes etiologicos mais fregitentes € de grande impor-
tincia para se instituir o tratamento. Por isso, leva-se em consideragio dados estatisticos
daqueles agentes que aparecem com maior freqiéncia para cada faixa etaria pedidtrica, o
estado imunologico do paciente € se a preumonia foi adquirida na comunidade ou em
ambiente hospitalar (KRASINSKI 1994; QUEIROZ 1997; MCGUINESS1997). Apenas trés
pacientes (7,1%) desta casuistica ndo evoluiram de maneira satisfatoria com o tratamento
habitual que cobre as bactérias mais freqgiientes de acordo com a faixa etdria pediatrica

(PAIVA et al. , 1998).

Quando verificamos o estado imunolégico dos pacientes na época dos quadros
de pneumonia, ji pudemos constatar queda na defesa por alteragdo celular e humoral.
Mesmo assim, essas criangas responderam satisfatoriamente ao tratamento que cobre germes

habituais,

Criangas infectadas pelo virus HIV-1 apresentam prieumonia com O mesmo
quadro clinico e radiologico das pneumonias observadas em criangas ndo infectadas (BYE,
1995b). Contudo estas criangas estdo expostas a fatores de risco que contribuem para que a
pneumonia ocorra com maior freqiiéncia ou gravidade. Os fatores ambientais,
socioecondmicos, falta de aleitamento materno, baixo peso ao nascer, como também as
alteragdes imunoldgicas secundarias a infecgio pelo HIV, facilitam estas infecgbes
bacterianas (PAIVA ef al, 1998) .

Em 32 pacientes, observou-se um quadro de pneumonia de repeticio, sendo que

em 24 constataram-se pelo menos trés episodios de pneumonia.
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O sistema T ¢ o centro da patogénese da SIDA. Com a progressdo da doenga, vai
ocomrendo redugio da contagem das células TCD4+, fazendo com que a2 mesma evolua para
estdgios mais graves de imunossupressio. Consequentemente observa-se um
comprometimento na resposta celular, facilitando ocorréncia de infecgdes bacterianas
(KRASINSK1994; McGUINESS,1997). O HIV-1, como retrovirus, mantém sua habilidade
em infectar células da linhagem dos mondcitos que expressam CD4 em sua superficie
(ROSEMBERG & FAUCI, 1994). Dai, encontrarmos monocitos da corrente sangiiinea ¢
macrofagos do pulmio e cérebro infectados, pelo virus HIV-1. A consegiiéncia é uma
deficiéncia funcional, traduzindo-se por alterago na quimiotaxia, fagocitose e produgiio de
citocinas. Este processo contribui para alteragio na formagdo de granulomas e reducfio na
expressdo do receptor Fc do complemento (KRASINSKI,1993; DASILVA,1998). Qutro
mecanismo envolvido ¢ a falha dos macrofagos teciduais em apresentar e processar

antigenos, levando a alterages da resposta celular € humoral (MEYAARD et al., 1993).

Em lactentes infectados por transmissdo vertical, uma das alteragBes
imunolégicas mais constantes ¢ a hipergamaglobulinemia (FALOON er al,1989;
DASILVA,1996). Em todos os nossos pacientes pudemos constatar hipergamaglobulinemia,

em algum momento da infeccdo.

A ativagdo crénica da sintese de imunoglobulinas estd acompanhada da
disfunc¢do na formagio de anticorpos especificos, deterioragio na formagdo dos mesmos, em
resposta a antigenos soliveis e opsonizacdo deficiente. Esta resposta deficiente para
antigenos T dependente e T independente facilita infeccdes por Preumococco e
Haemophilus influenzae (DIAMANT et al,, 1993 ; KRASINSK ,1994).

O paciente JFM.(n° 20), mostrou imagem “pseudo-tumoral” atipica no
radiograma de térax, mas boa evolugio clinica e radiologica, usando, como tratamento,

penicilina. Esta imagem radiologica associada com algum grau de imuno-depressio no
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paciente, sugere que agentes oportunistas podem revelar-se ao radiograma com essa

caracteristica.

Ocasionalmente, a pneumonia lobar assume, no radiograma de torax frontal ou
antero-posterior um aspecto esférico, o qual pode ser confundido com massa. Essas
pneumonias com formas “arredondadas™ ou “pseudo-tumoral”, costumam envolver os lobos
inferiores e, especialmente, os segmentos superiores. O perfil ou outras projegdes sdo uteis
para confirmar o diagnostico da moléstia. Esses pacientes respondem ao tratamento para
germes habituais causadores de pneumonia (MARKOWITZ & RUCHELLI, 1998).

A paciente F.GAM.(N°6), com onze anos e dez meses, apresentou quadro
agudo que foi interpretado como pneumonia bacteriana, mas sem resposta clinica ou
melhora da imagem no radiograma, apds 14 dias de tratamento com Cefazolina. Na
investigagao desse quadro clinico, foi diagnosticado tuberculose e, também, a infecgdo pelo
virus HIV-1. Foram constatados contagem de linfocito TCD4+ de 74/mm™ TCD8+ de 532/
mm’ e TCD4+/ TCD8+ de 0,2.

Ainda ndo se conhece completamente os mecanismos por meio dos quais as
pessoas infectadas com o virus HIV-1 so mais suscetiveis a tuberculose, mas ja se admite
que a alteragdo no numero e fungdo dos linfécitos TCD4+ e a produgdo anormal de

<

Interferon gama que ativa os macrofagos, os quais “matam™ as micobactérias, sio os

principais mecanismos envolvidos (HUSSOM, 1994).

IKEOGU er al.(1997), encontraram seis casos de tuberculose na necropsia de
criangas HIV positivas, com quadro de infecgdo puimonar aguda. O diagnéstico diferencial
da tberculose pulmonar deve ser feito com pneumonia bacteriana, principalmente com a
pneumocdcica, com a pneumonia viral, com a pneumonia por Preumocystis Carinii e com a
pneumonia Intersticial linfocitica (HUSSOM, 1994). Isto devido ao fato de que a
tuberculose primaria pode se apresentar, ao radiograma de tdrax, com aspectos variados,
como infiltrado subpleural , adenopatia hilar, usualmente unilateral, atelectasia secundaria a
adenopatia extensa hilar e mediastinal, pneumonia multilobar ou opacidades nodulares
difusas (MARKOWITZ & RUCHELLI, 1998).
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O agente etioldgico responsével pelo quadro de pneumonia foi resgatado em trés
pacientes. Dois destes, com pnenmonia e derrame pleural, fot isolado Streptococcus
pneumoniae: de um do liquido pleural e de outro, da cultura do tecido pulmonar; do terceiro

foi isolado Pseudomonas aeruginosa, durante um quadro de pneumonia e septicemia.

Streptococcus  pneumoniae € a bactéria mais comum isolada do sangue, das
secregdes pulmonares e liquido pleural, de criangas infectadas pelo virus HIV-1, com
pneumonia ou outra doenga invasiva. (HALLER & CHOEN, 1994; MARKS et al,1996;
BYE, 1995b; LICHENSTEIN, 1998; WILFERT, 1998). A infec¢io pelo Streptococcus
pneummoniage ocorre, com maior freqii€ncia, em criangas com o virus HIV-1, do que naquelas
ndo infectadas e filhas de mies infectadas (WILFERT,1998).

A Pseudomonas aeruginosa € a bactéria gram negativa isolada mais
freqientemente em criangas com SIDA. Os locais mais acometidos pela infeccdo sdo o
pulmio e tecidos moles, sendo associada a quadros de bacteremia, com alta morbidade

(WILFERT, 1998) .

Analisaremos a seguir o GRUPO II constituido de 30 pacientes com opacidades

heterogéneas mantidas no radiograma de torax por mais de trés meses.

O radiograma de torax € o exame inicial para se avaliar criangas com suspeita de
doencas pulmonares. Contudo as alteragBes podem ser inespecificas e até secundarias a
processos mnfecciosos, como a tuberculose, os fungos, os virus ou a processos ndo
infecciosos, como pneumonia intersticial linfocitica (PIL), linfoma (NAIDICH &
MCGUINESS, 1991). Opacidades heterogéneas podem traduzir opacidades intersticiais ou
reticulo-nodulares, as quais sio mais dificeis de serem avaliadas no radiograma de torax

(BYE, 1995b).

BYE et al. (1990}, BYE (1995b), enumeraram a importancia do tomograma em
pacientes com SIDA, para: identificar doengas ocultas, como infiltrados pulmonares ou
cavidades nfio visualizados no radiograma; estabelecer diferencas entre doengas cisticas
como cistos secundarios ao Preumocisti carinii ou a abscesso pulmonar piogénico ou

fingico; e, ainda, identificar linfonodos mediastinais.
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Dos trinta ¢ um pacientes com radiograma de torax alterado, vinte e sete

realizaram tomografia de torax de aita resolugio.

Cinco pacientes apresentavam radiogramas de torax alterados, com opacidades
heterogéneas mantidas em pelo menos dois radiogramas de torax, com intervalo minimo de
trés meses, mas a tomografia de térax nfio confirmou alteragio. E provavel que o tempo
decorrido de 40 dias a 13 meses entre o uliimo radiograma alterado e a tomografia seja a
melhor justificativa para tal fato. No entanto, nfo conseguimos nenhuma outra explicagdo
etiolégica ou da evolugdo clinica e imunolégica da infecgdo causada pelo virus HIV-1 ou

por interpretagdo inadequada dos radiogramas de térax, a qual pudessem explicar o ocorrido.

Em vinte e dois pacientes foi constatado, mediante tomografia de torax,
alteragbes em mediastino € parénquima pulmonar, sendo sete com lnfonodomegalia
mediastinal. A tomografia de térax ¢é um exame capaz de identificar e caracterizar
adenopatias mediastinais (NAIDICH & MCGUINESS, 1991). Em pacientes com SIDA esse
achado tomografico pode estar relacionado tanto com patologias infecciosas quanto com
neoplasicas, ou ao quadro linfoproliferativo (HALLER & COHEN, 1994). Nossos pacientes
foram submetidos a investigag@o diagndstica, para pesquisa da etiologia que explicasse esse
achado tomografico. As causas infecciosas, associadas a linfonodomegalia mediastinal sdo:
tuberculose, pneumonia por fungos (H. capsulatum, C. neoformans ) e pneumonia por P.
carinii (NAIDICH & MCGUNNESS,1991; GONZALEZ, ef al, 1990). Existe uma grande
preocupagdo com a tuberculose, no diagnéstico diferencial de linfonodomegalia mediastinal
em criangas infectadas com o virus HIV-1, por apresentarem imunodeficiéncia celular e
conviverem com adultos doentes, o que facilita a transmissio da mesma. Em paises em
desenvolvimento, a tuberculose tem uma alta incidéncia, e alguns estudos, na Aﬁ'ica,
mostraram uma incidéncia maior de tuberculose do que pneumonia por P. carinii em
criangas infectadas com o virus HIV-1 (BATUNGWANAYO et al., 1994; IKEOGU,1997;
SCHAAF er al ,1998). Nossos pacientes, com linfonodomegalia mediastinal constatada em
tomografia, foram avaliados, quanto & possibilidade etioldgica de tuberculose. Em dois
pacientes, o diagndstico foi confirmado pelo encontro do bacilo no lavado gastrico, ou por
meio de exame histologico, compativel com tuberculose. Trés pacientes, embora recebessem

tratamento para tuberculose, nfo apresentaram melhora clinica ou radiologica, sendo

Discussdo
39



submetidos a bidpsia pulmonar, que mostrou alteragbes compativeis com quadro
linfoproliferativo, PIL e HLP. NAIDICH & MCGUNNESS (1991), descrevem linfo-
nodomegalia em tomografias de individuos com quadros linfoproliferativos. Ainda tivemos
uma paciente com linfonodo hilar calcificado na tomografia, com diagnéstico sorologico e
por bidpsia de ulceras gastricas compativel com Citomegalovirus (CMV), e que recebeu
tratamento para tal agente infeccioso{Ganciclovir). A mesma foi submetida a exames para
pesquisa de tuberculose, sem resultado positivo. Pneumonia por CMV € rara, embora exista
a discussdo da dificuldade de se fazer esse diagndstico, o que explicaria esse achado de
literatura (MCGUINESS, 1997). As alteractes de tomografia de térax mais frequientemente
encontradas e atribuidas ao CMV, sio as do espago aéreo, como opacidades em vidro moido
ou nddulos no parénquima pulmonar (BYE, 1995b; MILLER, 1997; MCGUINESS, 1997).

NATIDICH & MCGUNNESS (1991); SHAH & SALAZAR (1998) sugerem que
quando linfonodomegalia estiver presente outros diagndsticos diferenciais devem ser
considerados: as doengas linfoproliferativas, como PIL/HLP; tumores, como linfomas jou

causas infecciosas, por exemplo cryptococcosis; ou principalmente, tuberculose.

As alteragdes do parénquima pulmonar encontradas na tomografia de torax em
criangas infectadas pelo virus HIV-1 ndo sdo especificas. Opacidades reticulares, nodulares
ou reticulo nodulares podem ser observadas na pneumonia intersticial linfocitica, na
tuberculose, nas infecgSes virais, como pneumonia devido ao Citomegalovirus, varicela,
adenovirus, ou virus sincicial respiratério. Também existe a possibilidade de associagdo de
hiperinsuflagdo pulmonar com infecgdo viral (NAIDICH & MCGUNNESS, 1991; SHAH &
SALAZAR, 1998 ).

Vinte e dois pacientes com imagem alterada no radiograma de torax (opacidades

heterogéneas) por mais de trés meses apresentaram tomograma alterado.

Dos 22 pacientes acima, cinco néo realizaram biopsia pulmonar: dois, por falta
do consentimento da familia; dois nfo necessitaram de igual proceder, por ja terem um
diagnostico: a paciente RP.G.(n°9), que realizou lavado gastrico, verificando-se

crescimento de Mycobacterium tuberculosis na cultura do mesmo; a paciente F.S.A. (N°22),

Discusséo
6



que apresentava linfonodo hilar calcificado e nddulo calcificado de 0,3 cm em lobo superior

direito e o quinto paciente por ter terminado o nosso estudo antes do procedimento cirdrgico.

Esses pacientes foram avaliados, com prova tuberculinica, lavado bronco-

alveolar e lavado gastrico para diagnosticar a possivel etiologia.

Dezessete pacientes foram submetidos a bidpsia pulmonar, por ndo ter sido

estabelecido o diagndstico com os exames citados acima.

Ao radiograma ou tomograma de torax a tuberculose ndo possut uma
caracteristica definida. Via de regra, o diagndstico na crianga € feito clinicamente, sem
comprovagio microbiologica (HUSSON, 1994). Alguns exames sao importantes no auxilio
desse diagnéstico. Usa-se o método de Mantoux, que consiste na injegdo intradérmica, na
face anterior de antebraco de 0,1ml de tuberculina PPD RT23, que eqiiivale a 2UT (untdades
de tuberculina), a qual eqiivale a 5 UT de PPD-S, utilizadas em alguns paises. Recomenda-
se a prova tuberculinica para todas as criangas infectadas pelo virus HIV-1, e nesse caso,
considera-se reator aquele que apresente enduragdo maior ou igual a cinco milimetros (I

CONSENSO BRASILEIRO DE TUBERCULOSE, 1997).

Dos pacientes que receberam tratamento para tuberculose, com ou sem
comprovagio laboratorial da doenga, a prova tuberculinica foi positiva em 30,4% dos
mesmos. Em 1 paciente com comprovagio da tuberculose o teste foi positivo. Essa prova
ndo faz o diagnostico da doenga. Seu resultado permite apenas classificar os pacientes em
grupos de infectados e ndo infectados. Pode ser influenciada pela vacina BCG, até trés anos
antes do teste e pelo estado imunoldgico do individuo, a medida que cai o numero de

linfocito TCD4+ (HUSSON, 1994 ).

O lavado gastrico foi positivo em trés um pacientes desse estudo. Os pacientes
que realizaram broncoscopia ndo apresentaram nenhuma positividade no lavado bronco

alveolar.

ABADCO & STEINER (1992), comparando a sensibilidade do lavado gastrico
com lavado bronco-alveolar, concluiram mediante o diagnéstico bacterologico, que o lavado

gastrico foi melhor do que o lavado bronco alveolar.
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Para o Grupo HI foram selecionados vinte pacientes submetidos a biopsia

pulmonar.

Dezessete, por apresentarem imagem radiolégica persistente por mais de trés
meses sem diagndstico etioldgico; trés durante um episddio agudo de doenga pulmonar sem

melhora clinica, apos antibioticoterapia.

A (nica complicagfio atribuida ao procedimento cirtirgico, para realizagio da
bidpsia pulmonar, foi pneumotérax no paciente JLFM. (n°20), que faz parte do grupo das
criangas com doenga pulmonar crénica. Quanto as criangas que foram submetidas a biopsia
pulmonar durante um episodio agudo infeccioso , com insuficiéncia respiratéria aguda e em
ventilagio mecanica, ndo ocorreu nenhuma complicagio que pudesse ser atribuida ao

procedimento.

MASON, SIEGEL, TUCKER (1982); PROBER, WHITE, SMITH (1983);
FOGLIA, SHILYANSKY, FONKALSRUD (1989), constataram que mesmo Criangas em
situagdes clinicas criticas apresentam baixa morbidade e mortalidade quando submetidas 2

biopsia pulmonar por toracotomia.

DAVIES, DOLGEN, KATTAN (1997), revendo seus pacientes que foram
submetidos a biopsia pulmonar, em um periodo de dez anos, observaram uma diferenca na
morbidade e mortalidade, entre os que foram biopsiados com insuficiéncia respiratoria agu-
da (IRA) e os com doenga puimonar crénica, sendo nos primeiros o indice da referida
diferenga maior. Trinta e oito por cento dos mesmos apresentaram pneumotorax, e todos
necessitaram de ventilagio mecinica prolongada apds o procedimento, sendo que as que nao

tinham IR A, o tubo fol retirado em menos de 24hs.

Na casuistica do presente estudo, constatou-se que apenas 1 (5%) dos pacientes

passou por complicagdo, sendo esta atribuida ao procedimento.

A bibpsia pulmonar foi realizada apés procurarmos nos pacientes a etiologia do
acometimento pulmonar por lavado gastrico ou bronco alveolar. O lavado bronco-alveolar

nfo ajudou no diagnéstico etiolégico da paciente D.C:S.C (n°14.), pois a cultura desse
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material foi negativa, enquanto na do tecido pulmonar retirado por biopsia cresceu

Cryptoccocos negformans.

DAVIES er al (1997), fazendo uma analise retrospectiva dos seus pacientes que
foram submetidos a bidpsia pulmonar, por apresentarem pneumonia intersticial, encontrou
apenas 48% deles com broncoscopia e lavado bronco-alveolar, portanto os outros 62%

realizaram bidpsia pulmonar sem broncoscopia.

O lavado bronco-alveolar pode fazer o diagndstico de infecgdo em 50% a 60%
nas criangas imunodeprimidas (deBLIC ef a/., 1989; PATTISHAL, NOYES, ORENSTEN,
1988; FRANKEL, SMITH, LEWINSTON,1988; AVITAL e al, 1995). Nio obtivemos essa
taxa de positividade com os nossos pacientes. Porém, avaliando-se os resultados das

bidpsias pulmonares, apenas dois apresentavam diagnéstico compativel com infecggo.

Pacientes com infiltrados pulmonares sem etiologia, se beneficiam da biopsia
pulmonar, porque as imagens de radiograma e tomograma sdo semelhantes nos processos
pulmonares crénicos, infecciosos ou ndo (ZIMMERMAN ef al., 1987, HAUGER, 1991;
PITT,1991, BERDON er al 1993, 1ZRAELI et al.,1996; ANDIMAN & SHEARER,1998).

FOGLIA er al. (1989), IZRAELI e al. (1996), verificaram também que pacien-
tes com infitrados pulmonares progressivos ou com doenca pulmonar aguda sem estabele-
cimento da etiologia e sem methora com terapia anti-bacteriana, poderiam se beneficiar da

bidpsia pulmonar.

Os dezessete pacientes deste estudo, que realizaram biopsia para diagnosticar
infiltrado pulmonar crdnico, apresentaram diferentes resultados anatomo-patoldgicos:
pneumonia intersticial linfocitica em cinco, hiperplasia linfoide em nove, tubercuiose em

um, pneumonia intersticial cronica néo PIL em outros dois .

Esses achados anatomopatologicos, exceto a tuberculose, fazem parte da
“sindrome do infiltrado linfocitico difuso” encontrada em pacientes infectados com o virus
HIV-1, por ocorrer infiltragdo de linfocitos no pulmio, na parétida, nas glandulas lacrimais,
nos nins, no figado, no timo e no estémago (ITESCU et al.,, 1990; HALLER & COHEN,
1994; MARKS et al,1996; MILLER,1997). A nomenclatura usada para descrever a
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proliferagdo de linfocitos dentro da cavidade toracica é muito variada. HALLER & COHEN
(1994), usaram o termo hiperplasia linféide para designar a preumonia intersticial linfocitica
(infiltrado de linfocito no septo alveolar) e infiltrado de linfécitos peri-brénquico. Para
MARK ef al(1996), hiperplasia linfoide seria um infiltrado de linfécitos, células
plasmaticas e imunoblastos peri-bronquico. CONNOR & ANDIMAN (1994), MARQUIS et
al. (1993), definem a diferenga entre as duas entidades de acordo com o grau do infiltrado:
pneumonia intersticial linfocitica € definida como um infiltrado difuso de linfScitos
chegando até o septo alveolar, podendo inclusive diminuir a luz alveolar; e a hiperplasia
linféide com nddulos compostos de linfocitos, plasmocitos, células plasmaticas e
imunoblastos localizados ao redor dos bronquiclos. Os centros germinativos ocorrem, com

maior freqiiéncia na hiperplasia linféide do que na pneumonia intersticial linfocitica.

Para analisarmos os resultados das nossas bidpsias pulmonares, seguimos essa
nomenclatura adotada por esses autores acima citados. Dessa maneira nossos resultados
mostram cinco pacientes com pneumonia intersticial linfocitica, € nove com hiperplasia

[inféide.

Comparando os achados do radiograma e tomograma dos pacientes com
pneumonia intersticial linfocitica e hiperplasia linfoide, ndo foi possivel estabelecer tipos de
imagens que pudessem diferencia-las. JOSHI (1991), nio constatou diferenca radiologica
em seus pacientes com esses achados e preferiu usar o termo genérico para englobar as duas
afecgdes pulmonares, pneumonia intersticial linfocitica/hiperplasia linfoide (PTI/HL). As
alteragGes mais comuns vistas no radiograma e tomograma de torax sio um infiltrado
reticulo nodular difirso, ocasionalmente associados com adenopatia hilar ou mediastinal,
podendo esta ser algumas vezes maciga (MARQUIS e al, 1993; HALLER & COHEN,
1994, BYE,1995; MARKS et al.,1996; MILLER, 1997; MCGUINESS, 1997).

Bronquiectasias e cistos pulmonares podem aparecer em tomogramas ou
radiogramas de torax de criangas com PIL ,como conseqiiéncia do infiltrado de linfocitos na
mucosa ¢ submucosa dos bronquiolos respiratérios, levando a destruigio do parénquima,
fibrose, atelectasia ¢ dilatagdo bronquica. Essas manifestagdes pulmonares nfo foram

observadas durante a primeira década da doenga pulmonar em pacientes com SIDA, mas
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conforme a melhora da sobrevida dessas criangas, sua freqtiéncia tem aumentado também
(STONER , 1984; BYE,1995b; SHARLAND, GIBB, HOLLAND, 1997).

Dois pacientes com pneumonia intersticial linfocitica € um com hiperplasia
linfoide mostraram areas de consolidagdo na tomografia de torax. Consolidagdes isoladas ou
em combina¢do com nédulos sdo ocasionalmente vistas em pacientes com pneumonia inters-
ticial linfocitica e hiperplasia linfoide. As referidas afecgdes devem ser lembradas em crian-
¢as com esse achado radioldgico, principalmente quando os sintomas sio vagos (MARQUIS

et al [1993).

Avaliando-se a associagdo da doenca pulmonar com a contagem de linfécitos
TCDA4+, verificamos que todos os individuos apresentaram alteragdes imunoldgicas mode-
radas ou graves, segundo a classificagio do CDC de 1994, no momento da bidpsia.
PROSPER ef al. (1995), acompanharam 12 criangas infectadas com o virus HIV-1, as quais
apresentaram pneumonia intersticial linfocitica, durante quatro anos, para documentar o
aspecto evolutivo dessa entidade, e verificaram resolugdo das alteragbes no radiograma,
associada com redugdo da contagem do linfocito TCD4+, o que significa que a Supressio
imunolégica grave, coincide com a melhora das alteragdes no radiograma de térax, A nossa
casuistica ilustra esse achado com a paciente J.R A.( n°45), que realizou duas biopsias
pulmonares com intervalo de um ano e oito meses, a primeira com diagnoéstico de PIL e a
segunda com um processo inflamatério crénico rico em histioeitos, ndo aparecendo mais o
infiltrado de linfocitos da pneumonia intersticial linfocitica. Nio temos a contagem do
linfécito TCD4+ da época da segunda bidpsia, para compararmos com a diminui¢3o dos

mesmos no pulmio.

As bidpsias pulmonares, do paciente G.L.H.S. (n® 21), realizada durante um
processo pulmonar agudo, e a do LP.S. (n® 37)e a da S.C.A.B.(n° 17) com pneumopatia
cronica, tiveram em comum o diagndstico histopatolégico de preumonite intersticial
inespecifica. Néo foi possivel atribuir a causa etioldgica dessa entidade. Nio se pode excluir
2 infecgdo viral, por ndo dispormos de cultura de tecido ou secregio pulmonar. A pneumo-
nite intersticial inespecifica ou pneumonia intersticial cronica pode estar associada a diver-
sas entidades nosoldgicas do pulmio. Essa pneumonia se caracteriza por um infiltrade de

plasmécitos, que possuem imunoglobulinas em seu citoplasma, os corpusculos de Russel,
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com alargamento do intersticio. HALLER & COHEN ( 1994), descrevem a pneumonite
intersticial inespecifica como parte das alteragdes linfoide, a qual ocorre nos pacientes
infectados pelo virus HIV-1. BATUGWANAYO ef ol (1994), avaliando 111 criangas
infectadas pelo virus HIV-1 e com doenga pulmonar desconhecida, encontraram pneumonite
intersticial inespecifica em 38%, e em nenhum dos seus pacientes, pneumonia intersticial
linfocitica. MARKS er al. (1996), relataram sobre um paciente que fo1 submetido a bidpsia
pulmonar por apresentar radiograma com imagens nodulares persistentes sem diagndstico, ¢
cujo exame do tecido pulmonar foi compative! com pneumonia intersticial. JEENA ef al
(1998), avaliando criangas infectadas com o virus HIV-1 e pneumopatia cronica,
encontraram 14% (4 pacientes) com pneumonia intersticial, sem diagnostico especifico. A
patogénese da pneumonia intersticial inespecifica ndo esta estabelecida. E possivel que este-
Ja relacionada com um processo imunologico entre o virus HIV-1 € os antigenos HLA,

assim como outros agentes infecciosos ainda nio identificados.

Todos os nossos pacientes com pneumonia intersticial linfocitica e hiperplasia
linfoide apresentaram, na época da bidpsia, sorologia positiva para o virus Epstein-Barr
(1gG anti-capsideo, anti-VCA). Mas infelizmente, ndo conseguimos detectar o momento em
que ocorreu a infeccdo e associa-la com o inicio das alteragSes pulmonares. A etiologia da
pneumomnia intersticial linfocitica ¢ desconhecida. Aceita-se a hipétese que seja uma respos-
ta imunolégica a antigenos como o virus Epstein-Barr, ou outro agente infeccioso nio
identificado at¢ o momento ou ainda, uma resposta imunoldgica pulmonar ao proprio virus

HIV-1 (CONNOR & ANDIMAN, 1994).

Em dois pacientes com diagnéstico de hiperplasia linfoide, a cultura do tecido
pulmonar identificou agentes infecciosos. A cultura do tecido pulmonar da paciente
KMM.S. (n° 23), identificou Mycobacteryum tuberculosis, e a da paciente D.C.S.C. (n°14),
Cnyptoccocos neoformans. Em outro paciente, JAC. (n°18), que apresentava Imagem
pulmonar crénica, a histopatologia do tecido pulmonar foi compativel com tuberculose.
Esses trés pacientes se beneficiaram do tratamento realizado apos os resultados. Como foi
observado por IZRAELI ef al. (1996), em pacientes com infiltrado pulmonar crénico sem

etiologia definida e cuja investigagdo se deu por lavado gastrico, lavado broncoalveoalar,
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hemocultura e andlise direta do escarro, a bidpsia auxiliou tanto no diagnéstico histo-

patolégico quanto microbiologico.

A bidpsia realizada em trés pacientes durante um episddio infeccioso, mostrou
prneumenia necrosante, pneumonia intersticial cronica com focos de bronco pneumonia e a

terceira um processo inflamatério crénico rico em histideitos e com fibrose.

A pneumonia necrosante ocorreu na paciente PP M. (N°47), com 11 meses de
idade. A analise do material do pulmfo revelou tecido necrtico com coldnias de bactérias
de permeio. Ela apresentou boa evolugdo clinica apos o tratamento com Penicilina Crista-

Iima. A cultura do tecido pulmonar identificou Streptoccocos preumoniae.

O Streptoccocos preumoniae ¢ um agente etiolégico freqiientemente isolado nas
criangas infectadas pelo HIV-1 (WILFERT, 1992). E incomum a complicacio de pneumonia
pneumococica, mas, segundo KAREN ,BARZEV, RUDESLEI (1994), estio aparecendo

com maior freqiiéncia mesmo em criangas ndo infectadas pelo virus HIV-1.

Observamos que dos 17 pacientes com imagem persistente por mais de trés
meses no radiograma de torax, confirmado por tomografia de térax, a bidpsia mostrou o
diagnéstico em 100% deles. Quatorze deles (82,3%), apresentaram zlteragdes compativeis
com proliferagdo linfocitica, pneumonia intersticial linfocitica e hiperplasia linfoide; 2
(11,7%) apresentaram pneumonite intersticial inespecifica, e 1 paciente (5,8%) tuberculose.
Obtivemos alta porcentagem de criangas com pneumonia intersticial linfocitica e hiperplasia
linfoide. Antes da introdugdo da terapia anti-retroviral, a pneumonia intersticial linfocitica
era diagnosticada em 40% das criangas nos Estados Unidos da América (ANDIMAN &
SHEARE, 1998). Estudos africanos com criangas infectadas pelo virus HIV-1 com doenca
pulmonar crénica mostraram presen¢a de pneumonia intersticial linfocitica em 6% delas no
ZIMBABWE, 31%, em RWANDA, 56%, na Africa do Sul (POZNIAK ef al, 1995,
IKEOGU et al., 1997, JEENA,1998).

Trés pacientes foram submetidos a biopsia pulmonar durante um episddio agudo
de pneumonia, e apenas um deles se beneficiou do encontro do agente etiologico, sendo por

isso ajudado no tratamento ¢ recuperagéo .
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A tuberculose foi comprovada em apenas cinco pacientes dessa casuistica,
embora tenha sido pesquisada em todos com imagem persistente, por lavado gastrico ou
lavado bronco alveolar, e também mediante exame ¢ cultura de tecido nos pacientes com
bidpsia pulmonar. Oito pacientes sem diagnéstico aparente de tuberculose receberam
esquema triplice, devido a imagem persistente no radiograma de toérax. Desses , dois foram
submetidos & bidpsia apds o tratamento, nic apresentando evidéncia de tuberculose. Existe
uma grande preocupagio com a tuberculose no diagnéstico diferencial da doenga pulmonar,
em criangas infectadas pelo virus HIV-1, embora ndo se conhega a incidéncia exata nesse
grupo de criangas. Nio € facil diagnosticar tuberculose pulmonar em criangas infectadas
com o referido virus, pois o radiograma de tdrax € inespecifico, e em muitas vezes nio se
faz o diagnostico microbiolégico. HALLER & GINSBERG (1997), encontraram, durante o
acompanhamento por um periodo de seis anos, 14 criangas com SIDA e tuberculose nos
Estados Unidos da Ameérica. MOSS er al(1992), encontraram 5 casos de tuberculose em
uma populagio de 369 crnangas com SIDA do Harlem Hospital de Nova York, EUA
KHOURI et al.{1992), descobriram durante um periodo de dez anos, 9 casos de tuberculose
entre 345 cniangas com SIDA, em Miami, EUA. SCHAAF et ol (1998), identificaram 14
pacientes com cultura positiva do lavado gastrico, entre abril de 1992 a margo de 1997 em
Western Cape, na Africa do Sul. BATUNGWANAYO ef o/ {1994), avaliando 111 criangas
infectadas com o virus HIV-1 por um periodo de dez meses, encontraram 25 pacientes com
tuberculose comprovada, por meio do isolamento do M. tuberculosis no lavado bronco

alveolar ou no tecido pulmonar obtido por bidpsia transbrénquica.

Nido observamos em nossa casuistica, nenhuma crianga infectada com o
P.carinii, embora essa entidade seja considerada comum em criangas com SIDA, princi-
palmente, nos Estados Unidos da América e Europa, e mais rara na Africa (STOVER et
al ,1985;, MURRAY ef al 1987, BATUNGWANAYO ef al.,1994; TAELMAN ef al ,1988).
Todos os pacientes dessa casuistica fazem uso de medicagiio profilatica para o P.carinii, se-
guindo os critérios estabelecidos pelo CDC e adotado pelo Ministério da Saude, Brasil
(THEA er al, 1996).

A pneumonia viral também n3o foi diagnosticada em nenhuma crianga do nosso

estudo, por ndo dispormos de métodos laboratoriais para esse procedimento.
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Trés pacientes apresentaram infec¢do aguda por Cifomegalovirus, assim
diagnosticada, pela presenga de IgM anti-CMV. Apenas uma delas recebeu tratamento, por
apresentar doenga ativa constatada pelo virus CMV em sangue e urina, com teste de
deteccio de frages gendmicas virais, por meio da técmica de reagdio em cadeia da
polimerase (PCR). Em nenhum dos trés pacientes foi possivel atribuir ao CMV a causa de

doenga pulmonar eronica.

Na paciente JF.A(n° 39), o material foi obtido por necropsia, € o resultado

anatomopatolégico do pulméo mostrou dano alveolar difuso e avangado.

JOSHI et al. (1985), constataram que o dano alveolar difuso e avangado pode ser
fatal em 100% das criangas com SIDA. Essa lesdo pode ocorrer como resultado da injiria
pulmonar, que em criangas infectadas pelo virus HIV-1, pode ser a combinagio de infeccio

oportunistica, oxigenoterapia e ventilagdo mecénica.
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6. CONCLUSAO



Mediante os resultados de nossa casuistica, realizada em criangas infectadas pelo

virus HIV-1 podemos concluir que:

I- a pneumonia aguda de provavel etiologia bacteriana foi diagnosticada em

87,5% dos pacientes;

2- a pneumonia aguda de provavel etiologia bacteriana apresentou o mesmo
aspecto clinico e radioldgico, assim como resposta terapéutica, descritas em criangas ndo

infectadas pelo HIV-1;

3- a alteragho de imagem do radiograma de térax por mais de trés meses pode

ser confirmada pela tomografia de torax de alta resolugio em 81,4% dos exames;

4- a broncoscopia ndo constituiu um bom auxilio para o esclarecimento
etiologico das alteragdes de imagens mantidas no radiograma de térax por mais de trés

meses;

5- a biopsia pulmonar esclareceu o diagnéstico em todos os pacientes,

auxiliando para uma terapéutica adequada;

6- a morbidade atribuida a biépsia pulmonar foi baixa, pois apenas 1(5%) dos

pacientes apresentou complicacdo secundaria ao procedimento cirurgico;

7- a pneumonia intersticial linfocitica foi diagnosticada em 29,4% dos pacientes
com imagem persistente, hiperplasia linfoide em 52,9% e pneumonite intersticial

inespecifica em 11,7%;

8- das 17 que apresentavam imagem persistente no radiograma de térax e
confirmada pela TCAR, apenas uma (5,8%) nfo tinha alteragOes compativeis com infiltrado

linfocitario ao exame histopatologico pulmonar;

9- daquelas trés que foram submetidos a bidpsia pulmonar por doeng¢a aguda, em

apenas uma foi identificado Streproccocos preumoniae;
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10- aquelas com diagnostico de pneumonia intersticial linfocitica , hiperplasia
linféide, pneumonia intersticial inespecifica; pneumonia necrosante, tuberculose e dano
alveolar difuso e avangado, foram classificadas na categoria clinica B ou C e imunoldgica 2

ou3;

11- O inicio das manifestacSes da infecgdo pelo virus HIV-1, estava associada

com inicio das manifestacSes pulmonares em 19 (39,5%) pacientes.
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7. SUMMARY



The respiratory tract is affected in AIDS , second only to the imune system.

The aim of this study was to evaluate the role of the lung and how it contributes

to the development of the HIV infection.

From a cohort of 304 children, 48, infected with HIV by vertical transmission
were selected, who had developed some pulmonary disease. Those children were followed
up in the Immunodeficiency Clinic, from December, 1994, to October, 1998. The patients
were assessed according to their clinical, radiological and histopathological aspects and
TCD3, TCD4 and TCD8 counts. The decision to make a lung biopsy was taking after
noticing a persistent heterogeneous nodular pattern on chest radiographs, for more than three

months, confirmed by high-resolution CT (HRCT).

Forty two patients (87,5%) had at sometime bacterial pneumonia. The HRCT
findings included : ground-glass pattern 3, reticular pattern 3, nodular pattern 3, air-trapping
1, pulmonary air cysts 2, reticulonodular pattemn 8, air-space consolidation 7. Twenty
patients were submitted to lung biopsy. The pathologic diagnoses included: lymphoid
mnterstitial peumonitis in 5 patients, pulmonary limphoid hiperplasia in 9, tuberculosis in 1,
interstitial pneumonia in 4, difuse alveolar damage in 1, necrotizing pneumonia 1. Two
different patients had Criptococos Neoformans and Mycobacterium Tuberculosis, isolated

from their pulmonary tissue cultures.

In this study, patients with an undiagnosed persistent localized nodular infiltrate
might have a signifcant benefit from an invasive diagnostic procedure due fo similar

radiologic images.

Summary
74



8. REFERE‘]'VCIAS
BIBLIOGRAFICAS



ABERG, JA,; YAJKO, DM,; JACOBSON, M. A - Emadication of AIDS- Related
disseminated Mycobacterium avium complex infection after 12 months of
antimycobacterial therapy combined with highly active antiretroviral therapy. J Infect

Dis, 178: 1446- 9, 1998.

ABADCO, D.L; STEINER, P. - Gastric lavage is better than bronchoalveolar lavage for
isolation of Mycobacterium tuberculosis in childhood pulmonary tuberculosis. Pediatr

Infect Dis J, 11; 735-738, 1992,

AGOSTINI, C; TRENTIN, L.; ZAMBELLO, R; SEMENZATO, G. - State of the Art:
HIV-1 and the lung. Am Rev Resp Dis, 147: 1038-1049, 1993.

AMERICAN THORACIC SOCIETY. — Diagnostic standards and classification of
tuberculosis. Am Rev Respir Dis, 142: 725- 735, 1990.

ANDIMAN, W A_; MEZGER, J.; SHAPIRO, E. - Invasive bacterial infections in children
born to women infected with human immunodeficiency virus type 1. J Pediatr, 124:

846-852, 1994,

ANDIMAN, W.A.; SHEARER, W.T.- Lymphoids interstitial pneumonitis. In: PIZZO, P.A.
7 WILFERT, M.C. - Pediatric AIDS. 3ed. Baltimore, Willians & Wilkins, 1998,
117- 125,

ARDITI, M., KABAT,W., YOGEV R, - Serum tumor necrosis factor-alpha,interlrukina 1-
beta, p-24 antingen concentrations and CD4+cells at various stages of human

immunodeficiency virus 1 infection in children. Pediatr Infect Dis J10;450-455,1991

AUTRAN, B.; MAYAUD, C; RAPHAEL, M; PLATA F.; DENIS, M.; BOURGUIN, A.;
GUILLON, JM.; DEBRE, P.; AKOUN, G.- Evidence for a cytotoxic T- lymphocyte
alveolitis in human immunodeficiency virus- infected patients. AIDS, 1: 179-183,

1988.

Referéneias Bibliogrdficas
76



AVITAL, A; ULURYYED, K;; PICARD, E.; GODFREY, §.; SPRINGER, C. - Sensitivity
and Specificity of oropharingeal suction versus bronchoalveolar lavage in identifying
respiratory tract pathogens in children with chronic pulmonary infection. Pediatr

Pulmonol, 20: 40-43, 1995.

BARNHART, HX; CALDWELL, M.B,; THOMAS, P.; MASCOLA, L.; ORTIZ, L; HSU,
H.; SCHULTE, J.; PANOT, R.; MALDONADQ, Y.; BYERS, R. and the Pediatric
Spectrum of Disease Clinical Consortium. — Natural history of human
immunodeficiency virus disease in perinatally infected children: na analysis from the
pediatric spectrum of disease project. Pediatrics, 97(5): 710,715, 1996.

BATUNGWANAYO, J; TAELMAN, H.; LUCAS, S; BOGAERTS, I; ALARD, D
KAGAME, A.; BLANCHE, P.; CLERINX, J.; VAN DE PERRE, P_; ALLEN, S. -
Pulmonary disease associated with the human immunodeficiency virus in Kigali,

Ruanda. Am J Resp Crit Care Med, 149: 1591-1596, 1994.

BERDON, W E.; MELLINS, R B.; ABRAMSON, S.J.; RUZAL - SHAPIRO, C. - Pediatric
HIV infection in its second decade - the changing pattern of lung involvement.

Radiologic Clin N. A, 31: 453- 463, 1993.

BERNSTEIN, L.J.; BYE, MR.; RUBENSTEIN, A. - Prognostic Factors and life expectancy
in children with acquired immunodeficiency syndrome an Prewmocystis carinii

;pneumonia. Am J Dis Child, 143; 775 - 778, 1989,

BERNSTEIN, L.J.; KRIEGER, B.Z.; NOVICK, B.; SICKLICK, M.J; RUBINSTEIN, A. -
Bacterial infection in the acquired immunodeficiency syndrome of chiidren. Pediatr
Infect Dis J, 4;: 472-475, 1985.

BLANCHE, S.; TARDIEU, M ; DULIEGE, A. ROUZIUX,C.,LE DEIST,F., FUKUNAGA,
K., CANIGLIA, M. ,JACOMET,C. MESSIAH,A ,GRISIELLLC., - Longitudinal
study of 94 synptomatic infants with perinataly acquired human immunodeficiency
virus infection: Evidence for a bimodal expresion of clinical and biological symptons.

Am J Dis Child, 144: 1210 - 1215, 1990.

Referéncias Bibliogrdficas
77



BRASIL, MINISTERIO DA SAﬂDE, Boletim Epidemiolégico- TabelaXI, semana 08
terminada em 27/02/1999

BRASIL, MINISTERIO DA SAUDE. Lei 9313, de 13 de Novembro de 1996. Brasilia,
1996.

BYE, MR - AIDS related lung diseases in children: Nontuberculous pulmonary. In:
Infections in Pediatric AIDS. Pediatr Pulmonol, 11; 3-4, 1995a

BYE, MR; BERNSTEIN, LJ.; GLASER, J; KLEID, D. - Pneumocystis carinii
pneumonia in young children with ATDS. Pediatr Pulmonol, 9: 251-253, 1990.

BYE, MR- Human immunodeficiency virus infections and the respiratory sistem in

children. Pediatr Pulmonol, 19: 231-242, 1995b.

CARRINGTON, CB.; LIEBOW, A A - Lymphocytic interstitial pnumonia. Am J Pathol,
48: 36, 1966.

CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION - Classification systemn for
human immunodeficiency virus (HIV) infection in children under 13 years of age.

MMWR, 36: 225- 230, 235, 1987.

CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION. — Guidelines for prophylaxis
against Preumocystis carinii pneumonia for children infected with human

immunodeficiency virus. MMWR, 40: 1-13, 1991a.

CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION - Purifield protein derivative
(PPD) — tuberculosis anergy and HIV infection: Guidelines for anergy testing and
management of anergic at risk of tuberculosis. MMWR, 40: 27-32, 1991b.

Referéncias Bibliogrdficas
78



CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION. — 1994 revised classification

system for human immunodeeficiency virus infection in children less than 13 years of

age. MMWR, 43 (RR- 12): 1-10, 1994,

CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION. — Anergy skin testing and
preventive therapy for HIV- infected persons: Revised recomendations. MMWR, 46 (
RR- 15):1-12, 1997a.

CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION.—Update: Acquired
immunodeficiency syndrome (AIDS) in the Uniteded States,1983. MMWR, 32:
688,1984

CENTERS FOR DISEADE CONTROL AND PREVENTION.—Update:trends in Aids
incidence,deaths, and prevalence-United States,1996. MMWR, 46: 165-173,1997b

CHANDWANI S, BORBOWSKY, W.; KRASSINSKI, K., LAWRENCE R, WELLEVER,
R. — RSV infection in human immunodeficiency virus infected children. J Pediatric,

117: 251- 254, 1990.

CLAVELF., GUYADERM., GUETARD, D., SALLE, M., MONTAGNIER, L., ALIZON,
M., -Molecular cloning and polymorphism of the human immunodeficiency virus

type,2. NATURE 324:691-695, 1986

CONNOR, E.; BEGARAZZI, M.; MCSHENY, G.: HOLLAND, B.; BOLAND, M
DENNY, T.; OLESKE, J. — Clinical and laboratory correlates of Preumocystis carinii
- Pneumonta in children infected with HIV. JAMA, 265 (13): 1693- 1697, 1991.

CONNOR, EM.; ANDIMAN, W.A. - Limphoid interstitial pneumonitis. In: PIZ7Z0O, P.A
and WILFERT, CM. - Pediatric AIDS. 2 ed edition. Baltimore, Willtams and
Wilkins, 1994, 467-482.

Referéncias Bibliograficas
79



CONNOR, EM,, HO,D.D., -Biology and molecular biology In: PIZZO, P.A. & WILFERT,
M.C. Pediatric AIDS. . 2 ed. Baltimore, Williams and Wilkins, 1994, 97-113

CONNOR, EM, SPERLING, R.S;GELBER, R; KISELEV, P; SCOTT, G,
OSULLIVAN, M.J; VANDIKE, R ; BEY, M.; SHEARER, W.; JACOBSON, RL;
JIMENEZ, E; ONEILL, E; BAZIN, B; DELFRAISSY, JF.; CULNANE, M.
COOMBS, R ; ELKINS, M.; MOYE, J.; STRATTON, P.; BALSLEY, J.: for the
Pediatric AIDS Clinical trial group protocol 076 study group. — Reduction of
maternal- infant transmission of human immunodeficiency virus type 1 with

zidovudine treatment. N Engl J Med_ 331 (3): 1173-1180, 1994
I Consenso Brasileiro de Tuberculose - 1997. J Pneumol, 23: 281-346, 1997.

COOPER, ER.; NUGENT, RP; DIAZC PITTJ, HANSONC., KALISHLA,
MENDEZ, H., ZONILLAHERSHOW,R,, MOYE,J, SEMERIGLIO,V., FOWLER,
M.G., for the women and Infants transmission Srudy Group — Alftar AIDS Clinical
Trial 076: the changing palteen of Zidovudine use during pregnancy, and the
subsequent reduction in vertical transmission of human immunodeficiency virus in a

cohort of infected women and their infantis. J Xnfect Dis, 174: 1207 — 1 1, 1996.

DA SILVA, M.T.N,; LEITAQO, M.F ; BORTOLAIA, E.; SABIONI, PM.; SPAGNOL, A K ;
BARROS, P.SM; VILLA, MM.S - IgA total Como marcador sorologico precoce de
infecgéo por HIV no lactente. In: CONGRESSO BRASILEIRO DE INFECTOLOGIA
PEDIATRICA, 110, Belém, 1996. Anais. Belém, 1996, p. 38.

DA SILVA, M.T.N.-Aleragdes de fagdcitos mononucleares em criangas infectadas pelo
virus da imunodeficiéncia humana.Cmpinas, 1998 (Tese de Doutorado FCM Unicamp)

DAVIES, L.; DOLGEN, §.; KATTAN, M. - Morbidity and Mortality of open lung biopsy
in children. Pediatrics, 99 (5): 660-664, 1997,

Referéncias Bibliogrdficas
80



DE BLIC, J.; BLANCHE, S.; DANEL, C; LE BOURGEQIS, M.; CANIGLIA, M;
SCHEINMANN, P. - Bronchoalveolar lavage in HIV infected patients with interstitial
pneumonitis. Arch Dis Child, 64: 1246-1250, 1989.

DIAMIANT, EP; SCHECHTER, C; HODES, D.S.; PETERS, V.B.-Imunogenicity of
Hepatites B vaccine in human immunodeficency - infected children. Pediatr Infect

Dis J 12: 877 - 878, 1993,

DOLFFUS C. & GEOFREY A - Clinical and radiological aprroach of pulmonary diseases
in HIV infection in children. Pediatric Pulmonol, 11: 5-6, 1995.

EDMAN, 1.C; KORAACS, J.A;; MASUR, H.; SANTI, D.V.; EHUOOD, H.J; SAGIN,
M.L - Ribosomal RNA sequence shous (Preumocystis carinic to be a member of the

fungi). Nature, 334: 519, 1988.

ELLAURIE, M., RUBINSTEIN, A. -Tumor necrosis factor « in pediatric HIV
infection. AIDS 56: 1265-1268,1992

FALOON, J; EDDY J; WIENER, L.; PIZZO P. - Human immunodeficiency virus
Infection in children. J. Pediatr. 114: 11-30, 1989.

FARLEY, JJ; KENG, J.C; NAIR, P; HINS, SE; TRESSLER, RL; VINK, PE. -
Invasive pneumococcal disease among infected and uninfected children of mothers

with human immunodeficiency virus infection. J Pediatr, 124: 853-838, 1994,

FOGLIA, RP; SHILYANSKY, )., FONKALSRUD, EW .- Emergency lung biopsy in
immunocompromised pediatric patients. Am Surg, 210: 90-92, 1989,

FRANKEL, L.R.; SMITH, D.W.; LEWISLON, N.J. - Bronchoalveolar Javage for diagnosis
of pnevmonia in the immunocompromised child. Pediatrics, 81: 758,788, 1988.

Referéncias Bibliogrdficas
81



GONZALEZ, CE.,; SHETTY, D; LEWIS, L L ; MUELLER, B.U.; P1ZZ0, P.A.; WALSH,
T.J. - Cryptococcosis in human immunodeficiency virus - infected children. Pediatr
Infect Dis J, 15: 796-799, 1996.

GRUBIMAN, S.; GROSS, E; LERNER, W.N.LERNER-WEISS,N., HERNANDEZM.,
McSHERRY,G.D., HOYT,L.G., ROLAND M., OLESKE JM. — Older children and
adolescents living with perinatally acquired human immunodeficiency virus infection.

Pediatrics, 95: 657- 663, 1995,

HALLER, 1.O.; COHEN, HL. - Pediatric HIV infection: an imaging update. Pediatr
Radiol, 24; 224-230, 1994.

HALLER, 10Q.; GINSBERG, KJ. - Tuberculosis in children with acquired
immunodeficiency syndrome. Pediatr Radiol, 27: 186-188, 1997,

HANNEY, P.J.; YALE-LOEHR, AJ.; NUSSBAUM, AR; GELLAD, FE. - Imaging of
infants and children with AIDS. AJR 152: 1033-1041, 1989.

HAUGER, SB. — Approach to the pediatric patient with HIV infection and pulmonary
symptons. J Pediatrics, 119: 525-532, 1991.

HEISKANEN-KOSMA, T.; KORPPI, M.; JOKINEN, C.; KURKI, S.; HEISKANEN, L.;
JUVONEN, H,; KALLINEN, S.; STEN, M.; TARKIAINEN, A ; RONNBERG, PR ;
KLEEMOLA, M; MAKELA, H; LEINONEN, M. - Etiology of childhood
pneumonia: serologic results of a prospective, population-based study. Pediatr Infect

Dis J, 17: 986-91, 1998.

HUGHES W. T. - Pneumocystis carinii: New approaches to diagnosis, treatment and
prevention. Pediatr Infect Dis J, 10: 391- 399, 1991,

HUGHES, W. T — Preumocystis carinii Pneumonia. In:. PIZZO, P.A. & WILFERT, M.C.
Pediatric AIDS. . 2 ed. Baltimore, Williams and Wilkins, 1994, 405-418.

Referéncias Bibliogrdficas
82



HUSSUM,R., -Mycobacterial infection. In: PIZZO, P.A. & WILFERT, M.C. Pediatric
AIDS. . 2 ed. Baltimore, Williams and Wilkins, 1994, 289-308.

IKEOGU, M.O.; WOLF, B.; MATHE, S. - Pulmonary manifestations in HIV seropositivity
and mainutrition in Zimbabue. Arch Dis Child, 76: 124-128, 1997.

INSELMAN, L.S.- Tuberculosis in children: update. Pediatric Pulmondogy, 21: 101 — 120,
1996.

ITESCU, S.; BRANCATO, LJ; BUXBAUM, J; GREGERSEN, PX; RIZK, CC;
CROXSON, T.S.; SOLOMON, G.E.; WINCHESTER, R. - A diffuse infiltrative CD8
lymphocytosis syndrome in human immunodeficiency virus (HIV) infection: a host

immune response associated with HLA-DLS5. Ann Intern Med, 112: 3-10, 1990,

IZARAELIL S.; MUELLER, B.U; LING, A.; TEMECK, B.K ; LEWIS, LL ; CHANG, R.;
SHAD, AT.; PASS, HL; PIZZO, P.A. — Role of tissue diagnosis in pulmonary
invoivement in pediatric human immunodeficiency virus infection. Pediatr Infect

Dis J, 15: 112- 116, 1996.

JEENA, PM.; COOVADIA, HM; TCHULA, S.A.; BLYTHE, D.; BUCKELS, N.J.:
CHETTY, R. - Persistent and chronic lung disease in HIV-1 infected and uninfected
African children. AIDS, 12: 1185- 1193, 1998.

JOSHI, W. - Pathologic finding associated with HIV infection in children. In: PIZZO, P A.
& WILFERT, M.C. — Pediatric AIDS. led. Baltimore, Williams and Wilkins,
1991, 125.

JOSHI, W.; OLESKE, J M. - Pathology of oportunestic Pulmonary liscons in Children with
acquered imunodifuency syndrome. Human Pathol, 17: 641-642,1986.

Referéncias Bibliogrdficas
83



JOSHI, W; OLESKE, TM.; MINNEFOR, AB,SAAD,S., KLEINMK, SINGH, R.,
ZABALM., DADZIE, C, SIMPSERM. RAPKINRH. - Pathologic pulmonary
findings in Children with the acquered immunodeficiency syndrome: A study of them

cases. Hum Patheol, 16:241 — 246, 1985.

JOSHI, W.; MORRISON, S.; CONNOR, EM.; MARQUIS, J.; OLESKE, JM.- Pulmonary
Iesions in children with the acquired immunodeficiency syndrome: A reapraisal based
on data in additional cases and folow-up study of previously reported cases. Hum

Pathol, 17: 641- 642, 1986.

JONES, D.5.; BYERS, RH.; BUSH, J.J.; OXTOLY, M.J.; ROGERS, ME. - Epidemiology
of transfusion — associated acquired immunodeficiency syndrome in children in the

United States, 1981 through 1989. Pediatrics, 89: 123- 127, 1992.

JUE, S. & WHITLEY, RJ - Herpes virus infections in children with human
immunedeficiency virus.In: PIZZO, P.A. & WILFERT, M.C. — Pediatric AIDS. 2ed.
Baltimore, Williams and Wilkins, 1994, 345-361.

KAREM, E.; BARZEV,, RUDESLEL B et all. - Bacteremic necrotizing pneumococal
pneumonia in children. Am J Respir Crit Care Med, 149 242- 244, 1994,

KLINE, MW, HOLLINGER, FB.; ROSENBLALT, HM. BOHANNON, B;
KOZINETZ, C. A.; SHEARER, W.T. - Sensttivity, specifity and predictive value of
physical examination, culture and other laboratory studies in the diagnosis during early
infancy of vertically acquired human immunodeficiency virus infection. Pediatr

Infect Dis J, 928; 297- 302, 1993.

KHOURY, YF, MASTRUCCL, M.T HUTTO,C.; MITCHELL,C.D.; SCOTT,G.B. -
Mycobactertum tuberculosis in children with human immunodeficiency virus type 1

Infection. Pediatr Infect Dis J, 11: 950-955, 1992.

Referéncias Bibliogrdficas
84



KRASINSKI, K.- Bacterial Infections. In: PIZZO, P.A.& WILFERT, M.C.-Pediatrics
AIDS. 2 ed Baltimore,Wiliams & Wilkins, 1994. p. 241-253.

KREISS, J. — Breastfeeding and vertical transmission of HIV-1. Acta Paediatr, 421;: 113-
117, 1997.

LEWIS, L.L.; BUTLER, KM.; HUSSON, RN.; MUELLE STEINBERG, S.M.; PIZZO,
P.A - Defining the population of human immunodeficiency virus — infected children
at nisk for Mycobacterium avium intracelulare infection. J Pediatr , 121: 677- 683,

1992.

LICHENSTEIN, R; KING JR, J.C; FARLEY, 1J; SU, P; NAIR, P,; VINK, PE. ~
Bacteremia in febrile human immunodeficiency virus- infected children presenting to

ambulatory care settings. Pediatr Infect Dis J, 17: 381- 385, 1998.

MANCINI, G.; CARBONARA, A. Q.; HEREMANS, J. F. -Immunochemical quantitation

of antigens by single radial immunodifusion. Immunochesmistry 2:235,1965

MARKOWITZ, R.I; RUCHELLI, E. - Pneumonia in infants and children: Radiological -
Pathological correlation. Semen in roent, XXXIII, (2 April): 151-162, 1998.

MARKS, M.J; HANEY, P.J; McDERMOTT, M.P.; WHITE, C.S.; VENNOS, AD. -
Thoracic disease in children with AIDS. Radiographics, 16: 1349-62, 1996.

MAROLDA, J; PACE, B, BONFORTE, RJ; KOTON, NM,; RABINOWITZ, T,
KATTAN, M. — Pulmonary manifestations of HIV infection in children. Pediatr
Pulmonol, 10; 231-235, 1991.

MARQUIS, J.R ; BERMAN, C.Z; DICARLO, F.; OLESKE, J M. — Radiographic patterns
of PLH/LIP in HIV positive children. Pediatric Radiology, 23; 328-330, 1993.

Referéncias Bibliogrdficas
85



MASON, W.H.; SERGEL, S.E.; TUCKER, B.L.- Diagnostic open lung biopsy for diffuse
pulmonary disease in immunocompromised pediatric patients. Am J Pediatr Hematol
Oncol, 4: 355-359, 1982,

McGUINESS, G. - Changin trends in the pulmonary manifestations of AIDS. Radiol Clin N
A, 35 (5): 1029- 1081, 1997.

MCINTOSH, K. -Respiratory Virus Infection. In. PIZZO PP.A & WILFERT, CM.
Pediatric AIDS. 2ed, Baltimore,Wiliams & Wilkins. 1994. p. 365 - 376.

MEYARD, L., SCHUITEMAAKER, H; MODEMA, F. T-Cell dysfunction in HIV
Infection, anergy due to defective antigen - presenting all function?. Imunol Today,

14: 161- 163, 1993,
MILLER, CR. - Pediatric aspects of AIDS. Radiol Clin N A ,35(5): 1191 - 1215, 1997.

MOK, 1.Q.; DE ROSSI, A.; ADEES, AE. — Infants born to mother seropositive for human

immunodeficiency virus. Lancet, 1: 1164, 1987.

MOSS, W.J, DEDYO, T, SUAREZ, M.; NICHOLASA,S.W.; ABRAMS,E - Tuberculosis in
children with AIDS: A report of five cases. Pediatr Infect Dis J. , 11: 1 14-120, 1992

MULHOLLAND, EK.; SIMOES, EAF.; COSTALES, M.OD.; MCGRATH, EJ;
MANALAC, EM.; GOVE, S. - Standardized diagnosis of pneumonia in developing
countries. Pediatr Infect Dis J, 11: 77-81, 1992.

MURRAY,JF.,GARAY,S.M., HOPEWLL,P.C., MILLS,J., SNIDER,GL., STOVER,D. —
Pulmonary coplications of the acquired immunodeficiency syndrome:na update. Am

Rev Respir Dis 135; 504-509,1987

NAHMIAS, AJ; SOUSA, A; FREII, R; LEE, FK. — Older and newer challenges of
tuberculosis in children. Pediatric Pulmonely S, 11: 28-29, 1995.

Referéncias Bibliogrdficas
86



NAIDICH, D.P.; McGUINESS, G.- Pulmonary manifestations of AIDS. Radiol Clin N A,
295: 999- 1017, 1991,

NASPITZ, CK., SOLE, D., SAMPAIO, M.C., GONZALEZ,C.H. —Niveis séricos de IgG,
1gM, IgA, em criangas brasileiras normais. J. Ped.52(3): 121-126, 1982.

NIELSEN, K, McSHENY, G.; PETICE, A. PETRU,", FREDERICK,T., WARAD.,
BRYSON,Y ,MARTIN,N., HUTTO,C., AMMAN,”J., GRULMAN,S., OLESKE, ],
SCOTT,B.G. — A descriptive survey of pediatric human immunodeficiency virus

infected long- teen survivors. Pediatrics, 99(4): 405 — 418, 1997.

OLDHAM, §.; CASTILHO, M.; JACOBSON, F.- HIV associated lymphocitic interstitial
pneumonia: Radiclogic manifestations and pathologic correlation. Thoracic Radiol,

1770: 83-87, 1989.

OLESKE, J., MINNEFOR A, COOPER, R., THOMAS K, delaCRUZ,A ,GUENEIRO,A
JOSHLV.V. -Immune deficiency syndrome in children. JAMA 249:2345-2349,1983

PAESLEY, JR; LAUER, B.A; MCINTOSH, K. et al. -Pathogens assoceated with lower
respiratory tract infection in young children. Pediatr Infect Dis J, 3:14-19,1984.

PAIVA, M.A; REIS, FJ.C; FISHER, GB.; ROZOV, T.- Pneumonias na Crianga. 1
Consenso Brasileiro de Pneumonias. Jornal de Pneumologia, 24, (2): 1001 — 1108,

1998.

PALUMBO, P; BURCHETT, .- Diagnosis of HIV infection and maker of disease
progression in infants and children. In: PIZZO, P.A. & WILFERT, M.C. — Pediatric
AIDS. 3ed. Baltimore, Willians & Wilkins, 1998, 67-87.

PATTISTHAL, ENN_; NOYES, B E ; ORENSTEN, D.M.- Use of bronchoalveolar lavage in

immunocompromised children with pneumonia. Pediatr Pulmonol, 5: 1-5, 1988

Referéncias Bibliogrdficar
87



PIXLEY, F.J; WAKEFIELD, A E.; BANERIJ], S.; HOPKINS, J M. -Metochondrial Gene
sequences show fungal homology for Preumocystis carinii. Mol Microbiol, 5; 2347 —
1351, 1991.

PITT, J. Lymphocytic interstitial ppeumonia. Pediatr Clin of North Am, 38: 89-95, 1991

POZNIAK, AL; McLEOD, G.A;; NDLOVU, D.; ROSS, E.; MAHARI, M.; WEINBEIRG,
J. — Clinical and Chest radiographic features of tuberculosis associated with human
immunodeficiency virus in Zimbabwe. Am J Respir Crit Care Med, 152 1558-
1561, 1995,

PROBER, C.G.; WHITE, H.; SMITH, C.R.- Open lung biopsy in the immunocompromised
pediatric patient. J Pediatr Surg, 18: 816-820, 1983

PROSPER, M.; OMENE, J.A;; LEDLIE, S.; ODITA, J.C. — Clinical significance of
resolution of chest X- ray findings in HIV- infected children with lymphocytic
interstitial pneumonitis (LIP). Pediatric Radiology, 25: $243- S246, 1995.

QUEIROZ, W.- ManifestagSes Respiratorias. In: REGRA, M.D.; MARQUES, HHS;
QUEIROZ, W., LIAN, Y.C.- Manejo Clinico da AIDS pedidtrica. 1.ed. S3o Paulo,
Atheneu ,1997 p.38-47.

ROSENBERG,ZF., FAUCLA 8. - Immunopathology and pathogenesis of HIV infection.
In:: PIZZO, P.A & WILFERT, M.C. Pediatric AIDS. 2 ed. Baltimore, Williams
and Wilkins, 1994,115-128

ROTHENBERG, R.; WOEFEL, M.; STONEBURNER, R ; MILBERG, J; PARKER, R ;
TRUMAN, B. - Survival with the acquired immunodeficiency syndrome experience
with 5833 cases in New York City. N Engl J Med, 317: 1297- 1302, 1987.

Referéncias Bibliogrdficas
&g



RUBINSTEIN, A.; MORECKL, R ; SILVERMAN, B.; CHARYTAN, M.; KRIEGER, B.A,;
ANDIMAN, W.; ZIPRKOWSKI, MN.; GOLDMAN, H. - Pulmonary disease in
children with acquired immune deficiency syndrome and AIDS - related complex, J

Pediatr, 108: 498-503, 1986.

RUBINSTEIN, A; SICKLICK, M; GYPTA, A, BERNSTEIN,L., KLEINN,
RUBINSTEINE ; SPIGLAND,I., FRUCHTER,L,, LITMANN. LEEH ,
HOLANDER, R. M. - Acquired immunodeficiency with revised T4/ T8 ration in
infants born to promiscuos and drug- — addicted mothers. JAMA, 249(17): 2345 —
2349 1983

SCHAAF, H.S.; GELDENDUYS, A.; GIE, RP.; COTTON, MF. — Culture- positive
tuberculosis in human immunodeficiency virus type 1 infected children. Pediatr

Infect Dis J, 17: 599-604, 1998

SANT'ANNA,C.C., —Formas clinicas e radiolégicas In: SANT'ANNA ,C.C.,
BETHELEM,N.,, Tubrculose na infancia, 2ed Cultura Médica td 1988, 35-54

SCOTT, GB,; HUTTO, C; MAKUCH, RWMASTRICCLM. 1,0"CONNOR,T,,
MITCHEL,C.D.,TRAPIDO,E.J., PARKS, W P. - Survival in children with perinatally
acquired human immunodeficiency virus type 1 infection. N Engl J Med, 321; 1791-
6, 1989.

SHAH, RM.; SALAZAR, AM. - Manifestation of human Immunodeficiency Virus (HIV)-
related pulmonary infections. Semin Ulka Sound CTMRI, 19 (2): 167-174, 1998.

SHARLAND, M ; GIBB, D.M.; HOLLAND, F. - Respiratory morbidity from lymphocytic
interstitial pneumonitis (LIP) in vertically acquired HIV infection. Arch Dis Child,
76: 334- 336, 1997.

Referéncias Bibliogrdficas
89



SILVERMAN,A B., RUBISTEIN A. —Serum lactate dehydrogenase levels inadults and
children with aids: possible indicator of B cell lymphoproliferation and disease
activity. Am J Med: 78 (5): 728-736,1985

SIMONDS, RJ.; OXTOLY, M.J; CALDWELL, M.B.; GUINN, ML ; ROGERS, MF. —
Preumocystis carinii pneumonia among US children with perinatally acquired HIV

infection. JAMA, 270; 470- 473, 1993,

SOGIN, M.L. & EDIMAN, J.C. ~ A self splicing intron in the small subunit rRNA gene of
Pneumocystis carinii nucleed. Nucleid Acid Res, 117: 5349, 1989.

STARKE, J.; JACOLES, R ; JEREB, J. - Resurgence of tuberculosis in children. J Pediatr,
120; 839, 855, 1992.

STONER, D. - Diagnosis of pulmonary disease in AIDS. Am Rev Respir Dis, 130: 659 —
662, 1984,

STOVER,DE., WHITED.,A, ROMANOP_A,, GELLENER A, ROBESON,W A. -
Spectrum of pulmonary diseases associated with the acquired immune deficiency

syndrome. Am J Med, 78:429-437,1985

TAELMAN, H ; CLUMECK, N.; SONNET, J.; DESMYTER, J. — Frequency of occurence
of opportunistic diseases among Africa and European AIDS patients diagnosed in
Belgium (abstract 5550). IV Intemnational Conference on AIDS, Stockholm, June 12-
16, 1988, p 251.

Referéncias Bibliogrificas
20



THEA, DM ; LAMBERT, G.; WEEDON, J.; MATHESON, P.B.; ABRAMS, E.J.; BAMJL,
M; STRAUS, W.L; THOMAS, P.A; KRASINSKI, K.; HEAGARTY, M. AND
NEW YORK CITY PERINATAL HIV TRANSMISSION COLLABORATIVE
STUDY GROUP. - Benefit of primary prophylaxix before 18 months of age in
reduncing the incidence of Preumocystis carinii pneumonia and early death in a
cohort of 112 human immunodeficiency virus- infected infants. Pediatrics, 97(1); 59 -
64, 1996.

TOVO, P.A; de MARTINO, M.; GALEANO, C.; CAPPELLO, N.; DELIA R; LOY, A.;
PLEBANI, A ; ZUCCOTTI, G.V.; DALLACASA, P., FERRARIS, G.; CASELLL, D ;
FUNDARO, C; D'ARGENIO, P.; GALLL L.; PRINCIPL, N.; STEGAGNO, M_;
REGIA, E.; PALOMBA, E - Italian register for HIV infection in children- Prognostic
factors and survival in children with perinatal HIV-1 infection. Lancet, 339: 1249-
1253, 1992

TURNER, B.J; EPPES, S.; McKEE, L.J.; COSLER, L ; MARKSON, L.E. - A population -
based comparison of the clinical course of children and adults with AIDS. AIDS, 9
(1): 65-72,1995

TURNER, RB.; LANDE, A.; CHASE, P.; HILTON, N.; WEENBERG, 1.-Pneumonia in
pediatric out patients cause and clinical manifestations. J Pediatric, 111:194 -

200,1987.

WAKEFIELD, AE.; PETER, S.E.; HOPKIN, JM.; MOSCON, ER. -Epidemiology of
Preumocystis carinnii infection; a molecular aproach [abstract p 38]. British Pediatric

association, Coventry, England Apr 7-10, 1992.

WALLACE, JM.; HAAANNAAH, I.B. - Pulmonary disease at autopsy in patients with the
acquered imunodeficiency syndrome: A study of tem cases. Hum Pathol, 17- 641 —
642, 1986.

Referéncias Bibliogrdficas
9



WEBB, WR. - High resolution lung computed tomography: Normal anatomic and
pathologic findings. Radiol Clin North Am, 29 (5): 1051 - 1063, 1991.

WILFERT, M.C. — Invasive bacterial infections in children with HIV infection. In: PIZZO,
P.A. & WILFERT, M.C. - Pediatric AIDS. 3ed. Baltimore, Willians & Wilkins,
1998, 117-125.

ZIMMERMAN, BL.; HALLER, 1.O; PRICE, AP; THELNO, WE; FIKRIG, S. -
Children with AIDS: Is pathologic diagnosis possible based on chest radiographs?
Pediatr Radiol, 14: 303- 307, 1987.

Referéncias Bibliogrdficas
92



9. ANEXOS



ANEXO 1

CLASSIFICACAO DA INFECCAO PELO HIV EM CRIANCA ( menores de 13 anos)
— Centers for Disease Control and Prevention (CDC) 1994.

Alteracio N= anséncia de[A= Sinais e/ou|B= Sinais efou | C= Sinais e/on sintomas
Imunologica sinais e/on sintomas | sintomas clinicos | sintomas clinicos | clinicos graves
climicos leves moderados

Ausente (1) Nl Al Bl Ci
Moderado (2) | N2 A2 B2 C2
Severa (3) N3 A3 B3 C3
CATEGORIA IMUNOLOGICA
AMeracao Idade
Imunoidgica

Contagem de T- CD4+ (citometria de fiuxo)

< 12 meses 1 a5 anos 6 a12 anos
Ausente (1) > 1500 (>= 25 %) >= 1000 (.= 25%) >= 500 (>= 25%)
Moderada (2) 730 - 1499 (15 - 24%) 300 - 999 (15 -24%) 200 - 499 (15 - 24%)
Severa (3) <750 (< 15%) <500 (< 15%) <200 (< 15%)
CATEGORIA CLINICA

Categoria N- Assintomaticas:

Auséncia de sinais e/ou sintomas; ou com apenas uma das condi¢des da

categoria A.
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Categoria A- Sinais e/ou sintomas leves

Presenga de 2 ou mais das condigdes abaixo, porém sem nenhuma das condiges

das categorias B e C:

Linfadenopatia ( > 0,5 cm em mais de 2 cadeias diferentes);
Hepatomegalia;

Esplenomegalia;

Parotidite; e

Infecgbes persistentes ou recorrentes de vias aéreas superiores (otite média ou sinusite).

Categoria B- Sinais e/ou sintomas moderados:

Anemias (Hb <8g/dl), neutropenia (<1.000/mm’ ) ou trombocitopenia (<100.000/mm®)

por mats de 30 dias;

Meningite bacteriana, pneumonia ou sepse;

Candidiase oral persistindo por mais de 2 meses;

Miocardiopatia;

Infecgdo por Citomegalovirus (CMV) antes de 1 més de vida;

Diarréia recorrente ou crénica;

Hepatite;

Estomatite pelo virus Herpes simplex (HSV), recorrente {mais que 2 episodios/ ano);

Pneumonite ou esofagite por HSV, com inicio antes de 1 més de vida;
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» Herpes zooster, com 2 episddios ou mais de um dermatomo;
* Pneumonia intersticial linfocitica (LIP);

¢ Nefropatia;

e Nocardiose;

o Febre persistente (> 1 més);

® Toxoplasmose antes de 1 més de vida; e

* Vancela disseminada ou complicada.

Categoria C- Sinais e/ou sintomas graves. Criangas com quaisquer das condigdes listadas

abaixo, com excecdo de LIP:

¢ InfecgBes bacterianas graves, miltiplas ou recorrentes (confirmadas por cu;tura, 2
episodios em intervalo de 1 ano): septicemia, pneumonia, meningite, infecgOes osteo-

articulares, abscessos de 6rgdos internos;
» Candidiase esofagica ou pulmonar;
* Coccidiodomicose disseminada;
» Criptococose extra- pulmonar;
e CMV em locais além do figado, bago ou linfonodos, a partir de 1 més de vida;
* Encefalopatia pelo HIV ( achados que persistem por mais de 2 meses), em razio de
a) déficit do desenvolvimento neuropsicomotor,

b} evidéncia de déficit do crescimento cerebral ou microcefalia adquirida
identificada por medidas de perimetro especifico ou atrofia cortical mantida em tomografia

computadorizada ou ressondncia magnética sucessiva de crinio, e

c) déficit motor simétrico com 2 ou mais dos seguintes achados: paresias,

reflexos patologicos ataxia e outros;
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* infecgdo por HSV, wleeras mucocutineas com duragdo maior que 1 més ou pneumonite

ou esofagite (criangas > 1 més de vida);

histoplasmose disseminada;

Mycobacterium tuberculosis disseminada ou extrapulmonar;

Mycobacterium ou outras espécies disseminadas;

Mycobacterium avium ou M. kansaii disseminados;
* Pneumonia por Preumocystis carinii;

* Salmonelose disseminada recorrente;

Toxoplasmose cerebral com inicio apos 1° més de vida;

Sindrome de caquexia, manifestada em
a) perda de peso > 10% do peso anterior, ou
b) queda de dois ou mais percentis nas tabelas de peso para a idade, ou
¢) peso abaixo do percentil 5, em duas medidas sucessivas, e
d) diarréia cronica (duragdo maior que 30 dias), ou
e} febre por 30 dias ou mais, documentada,
* leucoencefalopatia multifocal progressiva;
e sarcoma de Kaposi; e

* linfoma primario do cérebro ¢ outros linfomas.
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ANEXO 2

Niveis de imunoglobulinas séricas em brasileiros normais nos diferentes periodos etarios

TABELA

IgG igM IgA

IDADE N Média+DP % nivel Média+DP  Y%nivel Média+DP  %nivel
(mg/dl) adulto {mg/dl) adulto {(mg/dl) adulio

0 a 30 dias 30 1066 £ 203 86 13+10 11 ND. -
(750 - 1510) (>5-39)

1 a 4 meses 30 588+184 47 3943 32 15+11 6
(282 —940) (15-191) (> 2.8-58)

4 a 7 meses 30  685128% 55 62 + 34 =3 | 39+18 15
(330 - 1510) (23 - 146) (19-118)

7212 meses 40 676 £220 54 74 +£30 61 40 +28 18
(282 - 1115) (40 - 156) (12-104)

122 anos 30 891+262 72 90 +43 74 69 145 27
(410 — 1630) (28 — 173) (24 - 184)

2 3 3 anos 30 1054 £253 85 105 £47 86 114 £65 46
(610 - 1610) (29 - 195) {40 - 289)

3 a6 anos 30 1210 353 97 104 + 52 85 133 67 52
{630 ~ 2000) (24 - 276) (33 - 308)

629 anos 30 1258 +258 104 105+ 46 86 223+£112 &7
(750 — 1780) (28 -212) (90— 450}

9a 13 anos 30 1340+370 108 9% +46 81 2491119 97
(660 ~ 2120) (30 - 180) (68 ~ 500)

Adnltos 30 1245 + 293 100 122 + 49 100 256 £ 103 100
(830 — 2040) (57-212) (80 — 476)

Segundo NASPITZ ef al, 1982
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1. FIGURAS
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Figura 1: A- Pneumonia “Pseudo Tumoral”
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Figura 1: A- Preumonia “Pseudo Tumoral”
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Figura 12 B- Resolugdo da tmagem no radiograma

Paciente apresentou boa evolugio clinica e reselucdo da imagem no radiograma de torax,
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Figura 2: A- D.C 5.C(r* 14) Radiograma um més antes do tomograma.
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Figura 2: A- D.C.S.C {0 14} Radiograma um més antes do tomograma.
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Figura 2: B- Nodulo visualizado na tomografia de thrax, paciente DC.S.C (0" 14}
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Figura 3: A- RD.C (n° 2) Hiperplasia linfdide.
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Figura 3: B~ Hiperplasia linfoide.
A e B Hiper insuflagio pulmonar reduglio volumétrica de lobo médio e lingula,

espessamento peri-bronquico de sepmentos basais posteriores bilateralmente,

maior & esquerda e areas nodulares difusas.
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Figura 4: A- D.US A (07 14) Nodulo de 1.0 cm em lobo superior esquerdo cultura do tecido

pulmonar cresceu CrpIococcos BROformans.
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Figura 4: B- Cultura do tecido pulmonar Cryptococcos neoformans.
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Figura 5: B- Pneumonia intersticial linfocitica

Actumulo de linfocitos peri-bronquico e nos septos alveolares.
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V.OF (n° 36) Opacidade ténue intersticial

predominante axial
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Figura 7: V.OF (n° 36) Opacidade heterogenea em base pulmonar direita e esquerda.
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Figura 9: Hiperplasia linfoide (seta infiltrado de linfocitos peri-bronquico).
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Figura 10: K.5.5 (p° 19} Opacidade heterogénea micronodulares difusa, LIP.
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Figura 11: K.S.S.(n° 19) Biopsia pulmonar — Pneumonia intersticial. linfocitica.
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Figura 12: A- D.CS.C (n 14) Opacidade intersticial, reticule nodular difusa bilateral

Nodulo de 1.0 cm., homogeéneo contornos regulares no lobo superior

esquerdo
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Figura 12: B- D.C.S.C (n° 14) Hiperplasia linfoide mais bronquiolite aguda
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Figura 13: A- V.OF. (0" 36) Hipertrofia de hinfonodos hilares bilateralmente opacidade

1dnue intersticial reficular fina de localizacio predominante axial.
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Figura 13: A- V.OF. {n" 30} Hipertrofia de hinfonodos hilares bilateralmente opacidade

ténue intersticial reticular fina de localizac8o predominante axial
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Figura 13: A- V.OF (n° 36} Hipertrofia de linfonodos hilares bilateralmente opacidade

tenue intersticial reticular fina de localizaglio predommante axial,
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Figura 13: B- V.OF. (n° 36) Hiperplasia linfoide.
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Figural4: A- M.S. (n° 43) areas de consolidagdo e reforco do intersticio axial.
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Figura 14: B- Hiperplasia linfode.
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Figura 15: B- G.H.S. (n° 21) Pneumonia intersticial inespecifica — Processo inflamatorio

cronico com plasmocito.
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Figura 18: A-Tuberculose
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Figura 18: B- Radiograma de paciente com tuberculose. Opacidade homogénea em lobo

superior direito.e alargamento do mediastino.
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Figura 19: A- Dano alveolar difuso em organizagdo com intensa fibrose intersticial e peri-

bronquiolar.

Figura 19: B- Dano alveolar difuso.
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Figura 20: A- C.AC (n° 2} Opacidade homogénea LSD ¢ heterngenea difusa em 206/08/95

{Tuberculose}
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Fizura 20; A- C AU (n 23 Opacidade homogenea LSD (Tuberculose}
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Figura 20: B- CAC (0" 32) Em 180797 melhora da imagem pulmonar.
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Fieura 21 Paciente com pneumonia intersticial, com imagem persistente no radiograma de

torax durante 3 meses,
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2. QUADRO CLINICO



H(:472461-4

NOME: MRM. C -N°1

DATA DE NASCIMENTO: 11/12/92

DATA DA 1° CONSULTA: 23/10/94

INICIO DOS SINTOMAS: 02/95

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 11/94

RESUMO CLINICO: Com 4 meses, inicia anemia refrataria ao tratamento com sulfato
ferroso e aos 1lmeses apresenta hepatomegalia ¢ linfonodomegalia generalizada, guanda €
feito o diagnéstico da infecglio pelo virus HIV-1.Com dois anos, inicia opacidade
heterogénea micronodular difusa bilateral. Investigou tubsrculose.

Idade (anos) |{Data Radiegrama de Térax
1 17/11/%4 i Opacidade beterogénea retrocardiaca. e.proeminéncia vascular bilateral
2 19/01/95 1 Opacidade Helerogénea perihilar bilateral (micronodaiar difusa)
4 210197 { Anmento dos hilos pulmonares. Opacidade heterogénes difusa.
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DATA: 25/08/93

Areas de consolidagiio com broncogramas aéreos, segmentos posteriores do lobo superior
direito, pice posterior, lobo inferior esquerdo, segmentos basals, inferiores e lingula. Vasos
proeminentes. Auséncia de adenomegalias mediastinais.

BIOPSIA PULMONAR : N:245.396 DATA: 11/03/96
Hiperplasia linféide pulmonar em evoluglo para pneumonia intersticial linfocitica.

Data Idade Resultado. Data Idade Resultado.
IsE 19/01/95 |2 anos 92,0UVml -
IsM 19/01/95 {2 anos 633,0mg/dl 21761797 4 anos 4130 mg/dl
feG: 19/01/95 |2 anos 5280,0 mg/di 21T 4 anos 3270,0 mg/dl
 [gA 19/01/95  {Zamos = }420,0 mg/dl 21701797 4 anos 307 0 mg/dt
CD4 (03049 {3 anos 388 Oy’
CD8 [ 03/0496 13 anos 1993,0 mm’

CONCLUSAO: Hiperplasia linféide pulmonar com evelugfio para pneumonia intersticial
hnfocitica
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HC:519849-0

NOME:RD.C.-N* 2
DATA DE NASCIMENTO: 25/08/87

DATA DA 1° CONSULTA: 01/01/92

INICIO DOS SINTOMAS: 03/88

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 1993 —6 anos

RESUMO CLINICO: Com 7 meses de idade, apresenta linfadenite cervical, sem etiologia

esclarecida. Foi realizada bidpsia do linfonodo, o que revelou linfadenite inespecifica. Aos 8
anos, feito o diagnostico de infecglo pelo virus HIV-1. Apresenta pneumonia de repetigio |

¢ opacidade heterogénea mantida no radiograma de torax desde os 6 anos. Investigou

tuberculose.
Idade {anos) |Data Radiograma de Térax
y 14/08/93 | Opacidade horsogénea lobo inferior esquerdo. Opacidade heterogénes
difiisa bilateral Dermme pleural 4 esquerda,
3 28/1193 | Opacidade homogénea lobo inferior esquerdo. Opacidade heterogénea
hilo direito e hase esquerda,
8 30/053/96 | Hipeninsuflagho pulmonar. Opacidade heterogénea micronodular,
scemenias basais mais proeminenies 2 esguerda,
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DATA: 10/09/96

Hiperinsuflacio pulmonar. Redugiio volumétrica do lobo médio e lingula. Espessamento
peri-brénquico de segmentos basais posteriores, bilateralmente maior & esquerda, 4reas

nodulares.
BIOPSIA PULMONAR : N°: 09513/96 DATA: 10/09/96
Hiperplasia linfoide associada ao HIV.
Data Idade | Resultade. |Data Idade Resultado.
IsM 20/10/93 (B anos (3510 mgrdt 09/01/96 8 anos 303 0 ma/dl
=G 093 18anos 119200 mesdl  FOS/D1/96 8 anos 2240.0 mg/dl
TgA |20/10/95 [8anos [1970mgfd  [09/61/96 |8 anos 5650 mg/dl
CD4 09/61/96 |8 anos 164.0 mm’
CDR 09/01/96 |8 anos 908,0 muem

CONCLUSAO: Hiperplasia Linfoide

Onadro cinico
38




HC:2894427

NOME: DC. 8 C-N°14

DATA DE NASCIMENTO: 17/05/89

DATA DA 1° CONSULTA: 16/08/50

INICIO DOS SINTOMAS: 08/89

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 12/12/9}

RESUMO CLINKCO: Aos 3 meses iniciou diarréia crnica, ofites de repeticio e anemia.
Com 2 anos e 7 meses, comegou apresentar pneumania de repeticio. Desde os 3 anos com
opacidade heterogénea micronodular bilateral, no radiograma de térax. Pesquisou

tuberculose.
{dade (anos) Data Radiograma de Térax

3 12412/92 | Opacidade Homogénea Apice (LSD)

3 2306/94 | Opacidade Heterogénea Micronodular Bilateral Difusa
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DATA:17/11/95

Estruturas 0sseas, tecidos moles integros, mediastino centrado, 4rea cardiaca e grandes vasos
sem anormalidades, hilos pulmonares normais. Opacidade intersticial | reticulo nodular
difusa bilateral. Nédulo 1,0 cm homogéneo, contornos regulares no lobo superior esquerdo.,

BIOPSIA PULMONAR : N°: B02916/96 DATA: 20/03/96
Hiperplasia linféide pulmonar. Bronquiolite crénica purulenta, comprometendo 10 % dos
bronguiclos.

Dats fiade |Resultado Data Idade | Resultady | Data Idade | Resultado
IE  18/12/92 |2 anos | 143.0 Ul 24/03/94 | 4 anos | 83,0Ukmi

IgM 1 18/12/92 {2 anos | 2100 mydl | 22/03/93 |3 anos { 1700 mg/dl | 24/03/94 {4 anos | 182,0 mg/di

IgG | 18/12/92 {2 anos [ 24000 mg/dl | 22/03/93 | 3 anos | 3200,0 mg/dl { 24/03/94 | 4 anos [4210.0 mg/dl

fgA [18/12/62 | Zanos [3100mpfdl | 22/03/93 [3ancs {900mg/dl | 24403/94 14 anos {4140 meAdl

B4 18292 2538 0 mmy’ {07/04/94 |4 anog | 11120 mm’ [04/09/96 |7 anos { 19600 s

Cps | 1871292 28100 mmy’ [ 07/04/94 [ 4 anos | 27230 mnr™ [04/09/96 | 7 anos | 1830.0 mm

CONCLUSAO: Hiperplasia linfoide pulmonar e bronguiolite cronica purulenta.
Cultura do tecido pulmonar identificou Criprococcos neoformans

Chiadro clinico
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HC: 3150414

NOME: SCAB.-N.17

DATA DE NASCIMENTO: 08/09/97

DATA DA 1° CONSULTA: 18/02/91

INICIO DOS SINTOMAS: 09/90

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 09/90 ( 2 anos)

RESUMO CLINICO: Diagnéstico apos descoberta da doenga do irmfo cagula. Aos 2 anos,
iniciou baixo ganho ponderal, anemia, opacidade heterogénea mantida no radiograma de
torax. Pesquisou tuberculose.

Idade {anos) [Data Radiograma de Térax
7 12/312/94 | Opacidade Heterogénea em Apice ¢ Base Dirciia
7 20/06/95 | Opacidade Heterogénea Bilateral Difusa
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA: 16/10/95

Opacidade Intersticial com espessamento peri-brdnquico, associado a comprometimento
alveoiar. Leve dilatagdo dos bronguios localizados no segmento basal posterior do lobo
mnferior direito.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 4120/96 DATA: 22/04/96
Pneumonia Intersticial Crdnica leve e local. Presenca de apenas um bronquiclo com
hiperplasia linféide associada.

Data Tdade Resuitado | Data Idade Result,
Isk  [09/10/96 |9 anos 13,0 Ui/
YoMl [09/10/% 9 anos 296.0 mg/dl
TG 109/10/96 9 anos 1980,0 mg/dl
JeA | 09/10/9 Y anos 2300 mp/dl :
CD4 (06/12/95 |8 anos 2140 | 09710796 9 anos V19,0 mm’
Cp8g (06/1495 | Banos 123 0mm’ | 09/10/96 9 anos 1102,0 may

CONCLUSAQ: Pneumonia intersticial crénica leve e focal.

Onadre chwico
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HC: 3949360

NOME: JAC.-N.218

DATA DE NASCIMENTO: 06/01/93

DATA DA 1° CONSULTA: 04/04/93

INICIO DOS SINTOMAS: 04/04/93

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 04/04/93 ( 03 meses)

RESUMO CLINICO: Aos 3 meses apresentou diarréia e iniciou pneumonias de repeticio,
feito também nessa época diagnéstico clinico de tuberculose, sendo prescrito esquema
triplice, o qual o paciente fez uso de forma irregular. Apresentou imagem pulmonar mantida,
por mais de trés meses.

Idade (anos) |Data Radiograma de Térax
3 meses 03/04/93  § Opacidade heleropénea difusa bilateral
H 14707794 | Opacidade homogénea lobo superior direifo
Opacidade heterogénea micronodular difusa
2 04/07/95 | Opacidades homogéneas com broncogramas aéreos, 1obo superior
direito. :
Opacidade heterogénea micronodular nas bases bilaterais
3 24/07/56 | Opacidade heterogénes simétrica bilateral acometendo regifio medular
dos pulmdes
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:24/07/95

Consolida¢Ses pulmonares com broncogramas aéreos bilateralmente predominante em lobo
superior diretto, basal posterior direito e pulmio esquerdo.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 019172/95 DATA: 28/08/95
Processo inflamatdrio crnico granulomatoso e necrosante em pulmdo, compativel com
tuberculose.

Data Idade | Resultado | Data Idade Kesultado | Data Idade | Resuitado

IgE Q378294 1lano  [1260UUmME | 4A07/93 2 anos

IsM 03494 tlene 505 0medl 040793 |2 ancs 251,06 mgfdi

IsG G312/93 1iane  §30000mg/dl [G4/A07/93 |2 anos 6475,0 mp/d&

TeA G3/12/%4 [lano [1050mg/dl (03407495 {2 anos 3370 mp/dt

D4 2000396 §3anos | %290 mm®

CD8 20/03/96 | 3abpos | 1748,0 mm’

CONCLUSAO: Tuberculose.

Cnadro elinico
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HC: 5536189

NOME: K LS -

N 19

DATA DE NASCIMENTO: 05/11/94
DATA DA 1° CONSULTA: 26/06/96
INICIO DOS SINTOMAS: 04/96

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 04/96

RESUMO CLINICO: Paciente iniciou quadro de preumonia de repeticio aos 6 meses de
idade. Com 1 a 7 meses, comegou a mostrar no radiograma de torax, imagem micronodular

mantida. Iniciado entdo mvestigacko, pesquisado mclusive tuberculose.

Idade (anos) |Data Radiograma de Térax
1 26/04/96 | Opacidade Homogénea Apice Direito, Lobo Médio ¢ Base Esquerda,
1 03/11/56 ] Opacidade Heteropénea Micronodutar Difusa
2 03/06/97 | Opacidade Heterogénea Micronodular Difusa Bilateral,

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA:

Nio tem.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 000001/97
Feita revis@o em nosso servigo compativel com PIL,

DATA:

DATA: 12/08/97

Data [Idade |Resultado {Data Idade Resultado
IgF. 0210/97 |2 anos 33,0 Ub/md
IeM  [05/09/9 [1amo 260, 0mgidl  {02/10/97 |2 anos 325 0 mp/dt
IeG 03/09/96 | 1 ano 4000 0 mg/dl [02/10/97 {2 anog 3340,0 mg/dl
TgA 03/09/96 | 1 anp 699 mg/dl  [02/10/97 |2 anos 97.0 mg/dl
CD3 | 10/09/96 {1 ano 31980 mm’  [06/10/97 |2 anos 4239.0 mn’
CD4  [10/09/%6 | 1 ano 1390mm’  {06/10/97 {2 anos 693,0 mm’
CD8 | 10709/96 { 1 ano 23470mm’  106/10/97 |2 anos 29480 mm’

CONCLUSAQ: Preumnonia intersticial linfocftica.

Chuardro cllnico
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HC: 27200103

NOME: 1F M.- N.° 20

DATA DE NASCIMENTO: 21/04/38

DATA DA 1° CONSULTA: 01/04/92

INICIO DOS SINTOMAS: 92

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 01/93

RESUMO CLINICO: Aocs 4 anos de idade, iniciou o acompanhamento no servico com
baixo ganho ponderal e adenopatia generalizada ao exame fisico, Apresentou pneumonias
de repeticio e opacidade heterogénea mantida no radiograma de 16rax.

Idade {(anos} |[Daia Radiograma de Torax
5 10/01/94 | Cardiomegalia,
Parénquima pulmonar normo-{ransparente
6 06/04/93 | Aumertto do indice cdrdio-toricico.
Procrainéneia vascular em dpice . Hiperinsuflacio Pulmonar,
7 21/03/96 | Area cardiaca normal.
' Opacidade heterogénea campo médio pulmonar direito,
8 20/01/57 | Opacidade heterogénea base pulmonar escquerda,
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:29/04/96

Proeminéncia do intersticio axial.

BIOPSIA PULMONAR : N°: B05848/96 DATA: (1/01/96
Bronguiolite com infiltrado inflamatorio crdnico na parede dos bronquiolos , com formagio
de foliculos pa vizinhanca e extensio do infiltrado inflamatério para os septos alveolares
adjacentes.

Data Idade Resultado | Data Idade | Resuhtade | Duata Idade | Resultado
I gE FAIRGT 457,007 Al
TeM 241292 24500mE'd | 060594 Ganes | 398,0medt | |120595 L 7anen | A46.0
IeG 241292 4830mgidi 060394 |Ganos [ 26600mgidl [ 120595 | 7mos | 19800mgldl
TeA 12N 6340mgdl | 060554 |Ganos | 1060 0Omgdl | 120583 | Tamos | 717.0mgidl
D3 0406%% | 10anos | 1550 Omm®
D4 090193 Jdamos | 493 0mm’ 040698 | 10anos | 2320 mnv
DS 1670193 |4 ones 1044 oy 8306588 | 10m0s | 11640 mam

CONCLUSAOQ: Hiperplasia linfoide e bronguiolite cronica

Onadro clinice
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HC: 472723/0

NOME: GH.S. - N.* 21

DATA DE NASCIMENTO: 14/05/94

DATA DA 1° CONSULTA: 21/12/94

INICIO DOS SINTOMAS: 12/94 ( 05 meses)

INJICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR; 04/94

RESUMO CLINICO: Crianca com hidrocefalia compensada ndo relacionada ao HIV.
Recebeu tratamento para tuberculose pot baixo ganho ponderal e tmagem radicldgica

alterada (opacidade heterogénea difusa). Apresentou 7 episédios de pneumonia até os 3 anos
de idade.

Idade (anos) Data Radiograma de Torax
3 120357} Opacidades alveolares com broncogramas adreos Mlateralmente mais
cvidentes em lobo superior direito ¢ esquerdo.
3 ’ ¥5/07497  } imagem cardiaca nos Himites superiores da nommatidade. Opacidade
heterogénea com discretos broncogramas aéreos
3 06/05/98 ) Opacidade heterogines discrera basal para Grdiaca direita.
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:___ [/
Nio tem
BIOPSIA PULMONAR : N°: 05204/97 DATA: 10/06/97

Pneumonia intersticial erbnica, hiperplasia de pneumécitos tipo I Nio detectado, dano
alveolar difuso, necrose, granulomas, fungos ou BAAR.

Data Idade Resuvitado Data ldade {Resultado | Data Idade | Resultado.
IsM 26/8/97 {3anos [330,0mea

12G 26/8/97 15 anos | 20400 medl

[£:7.1 26/8/97 3 anos (620 0medl

CD4 12/06/96 | 2 anos  {125.0mm® | 26/08/97 [3anos | 1080 mm® [ 13/05/98 13 anos | 1590 mm

CDS 260557 [Tanes | S188man’ | 130598 | 3anvs | 20240 vy

CONCLUSAOQ: Hiperplasia linfide.

Chiadre clinico
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HC: 394938-8

NOME: CAC.-N."32

DATA DE NASCIMENTO: 06/01/93

DATA DA 1° CONSULTA: 06/04/93

INICIO DOS SINTOMAS: 07/93

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 07/93

RESUMO CLINICO: Paciente iniciou sintomatologia pulmonar a0s 3 meses de idade. Fez
VAri0$ tratamentos para tuberculose, mas nunca congseguimas isolar o bactle. Apresentou
tratamento irregular, nunca fez uso correto das medicagdes. Foi a 6bita em 28/07/98 por
choque séptico apds diarréia aguda.

Idade {anos} |Data Radiograma de Térax

¢ 05703/94 |} Normal
] 01/02/94 | Opacidade heterogénea micronodular difusa.
2 GO9S} Alargamento do mediastimo. Consobidagiio L8D ¢ base direita,

Opacidade heterogénea micronodular difusa.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DATA:24/07/95
Linfonodomegalia para- traqueal hilar bilateral, infracarinal, pré vascular e no recesso
azigoesefagico. Opacidades pulmonares heterogéneas com broncogramas aéreos
bilateralmente.

BIOPSIA PULMONAR : N°:09902/05 PATA: 22/00/05
Pneumonia Intersticial Linfocitica.

Data Idade i Resultado Data Tdade | Resultado Data Idade [ Result

ol (270093 10wws {1370 mg/dl 1250095 Zavos 3650 meldl 3 IT0690 {3 anos | 363 0wmgidl

FelG (270993 |Danos (26000 mg/dl [ 2540795 12 anos (67600 me/dl | 12/06/96 | A anos | 2140.0mp/d]

IgA 2093 10amey | NSO mpidt J25ATAS D ames (AT O mofdl } 120696 13 anos ) 3400 myidd

D3 {20039 [Zapos [21,52mm”  [QU/10/96 {3anos | 17130mm’ |05/06/97 |4 anos | 5580 oo

CD3 20/556 12anos 1191 0mm® 101106 |3anos (13.0me’ O506/57 1danos )6 mm®

CD8 (20/03/06 1Zanes 911 0mne  1OIDM6  {3anos | 14260’ | D5/06/97 |4 anos (4610 mm’

CONCLUSAO: Pneumonia intersticial linfocitica

touadro clinico
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HC: 4352457

NOME: FHCS. -N.° 34

DATA DE NASCIMENTO: 06/03/92

DATA DA 1° CONSULTA: 24/02/94

INICIO DOS SINTOMAS: 04/94

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 09/05/96

RESUMO CLINICO: Paciente acompanhado desde 2 anos, quando inicia anemia de dificil
tratamento. Aos 3 anos apresentou opacidade micronodular difusa no radiograma de torax,
mazntida por mais de trés meses. Felto pesquisa de tuberculose. Crianga apresentou boa
evolugdo pondero-estatural sem sinais de infecgio.

Ydade (anos) |Data Radiograma de Térax
3 2306/95  § Normal
4 09805396 Opacidade heterogénea micronodular difissg discreta
5 DIUH9T 3 Opacidade heteroglnea micronodular, predominando em campos
medios de ambos os pulmies
b 11/08/98 | Opacidade heterogénes micronodutar difusa
TOMOGERAFIA COMPUTADORIZADA: DATA: 03/09/97

Micronddulos em regides peri- hilares mais numerosos & direita. Intersticio prejudicado
devido & movimentos respiratonios.

BIOPSIA PULMONAR : N°: BI0019/97 DATA: 09/10/97
Hiperplasia folicular peribronquiolar em transicfio para pneumonia intersticial. Auséncia de
inclusQes virais ou granulomas.

Data Ydade ] Resultade |Data Idade | Resuit. Data fdade { Result
'IgE VIAYSS (2ancs 14270UmL 2404496 |4 anos | 306 000mL
Ig?&i P54 1 Zenos (2040 mefdl §24/04/96 [4mos {21 0mg/d | 190597 |5 anos | 1320 merdl

IeGG ITRYM {2 anos | 23000 mg/dl ) 2470496 [ 4 anos {20400 mg/dl { 19A05/97 |5 anos | 20500 mg/dl

IgA 1771194 {2anos [ 1730 mg/dl {24/04/6 {danos | 1750 meg/dl [19/05/97 |3 anos {1510 me/dt
CD3  |24/04/9% [4anos |32180mm’ [0306/97 |5anos [39230mm’ | 11/08/98 |6 anos | 28060 mm

24504/% | danos | 1019 0mas’ | OMOG/YT §Sanos |123L0mm” | 11/US/98 | 6 anos | SUSD mm®
Ch4

CD8 24049 [4anes {I0I90mm’ [03406/7 [Sanes [16980mm’ |11/08/98 | Ganos | 14150 mm®

CONCLUSAO: Hiperplasia linfoide

uadro elinico
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HC: 5344865

NOME: LPS. - N’ 37

DATA DE NASCIMENTO: 17/10/95

DATA DA 1° CONSULTA: 14/01/96

INICTIO DOS SINTOMAS: 01/96

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 02/96

RESUMO CLINICO: Aos 3 meses iniciou quadro de febre prolongada sem foco
determinado. Evoluin dos 3 aos 6 meses com varios quadros de diarréia e pneumonia, Com
1 ano fez profilaxia para tuberculose { prova tuberculinica-12 mm) . Apresentou hipotomia
generalizada ¢ sindrome de hiberagfo piramidal. Mantinha radiograma de térax alterado apas
1 ano de idade. Submetido & bidpsia pulmonar.

Idade (snoes} [Data Radiograma de Térax
g 22/03/96 | Opacidade heterogénea micronodular difusa bilateral
i U8A04/97 | Opacidade heterognes mictonodular com broncogramas aéreos em
regido pericardiaca dircita.
2 . 05/02/98 | Opacidade heterogénea micronodular Gifpsa.
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA DATA:T7A7/97

Opacidades micronodulares em épices e segmentos posteriores.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 08619/98 DATA: 31/08/98
Cultura e pesquisa para fungo e muco bactérias negativas nos fragmentos enviados, Nio
foram observados hiperplasia linféide peribronquiolar e nem padriio compativel com
pneumonia intersticial linfocitica.

Daty Idade | Resultads |Data Idade § Result, Data Tdade [ Result
IgE L308/96 L0 anos {130UMmL 11040897 flane | 330Ukl 180608 12 anos {6200l
Igh 15/08/96 {Oanos | 1240 mg/dl 10/03/9_'}? fane §M70mg/dl {18/06/98 (2 anos 1 81.0me/d
IgG 13/08/%6 t0anos | 26500 mp/dl 1GAORST {Tano | 27000me/d] | 18/06/98 [ 2 anos | 33700 my/di
IgA 15/08/9¢ {0anos {I120me/dl 110/08/97 Yano {1050 medl [18/06/98 [2amos 1020 me/dl

CD3 1220596 [Danos {3020.0mm” |28/08/9% [0 anos | 7983.0mm’ | 1806798 |2 amos | 3494.0 mm®

CD4  [2205/% Oanos 1B1L0mm’ [2808/9% |Oanos | 13230mm® | IR06/98 {2 anos | 8360 mm®

D8  122/05/96 [Danos [21240mm’ |28/08/9% [Uanos [6282,0mum’ | IB/0GA] |2 anos {22010 mm'

CONCLUSAOQ: Prneumonia intersticial crénica

Quadro clinmico
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HC:3564338

NOME:JFA -N°39

DATA DE NASCIMENTO: 17/07/96

DATA DA 1° CONSULTA: 27/07/96

INICIO DOS SINTOMAS: 01/97

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 02/04/97

RESUMO CLINICO: Me fez uso de AZT durante a gestagio e no parto. Crianga infciou
AZT apds o parto e até a sexta semana de vida Aos 6 meses de idade iniciou pneumonias de
Tepeticao. Apresenta regular desenvolvimenio newro-psicomotor & encefalopatia pelo HIV.

Obito em 30/03/98 por insuficiéncia respiratéria aguda secundaria & infecgfo pulmonar e
septiceniia.

Tdade (anos) Pata Radiograma de Térax
i 130857 ) Opacidade heterogénea difusa LSE
1 30/10/97 | Opacidade homogénea retro- cardiaca
)] 16/03/98 1 Opacidade homogénea 13 médio LD
1 : 11/03/98 { Opacidade heterogénea micronodular bilateral

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:
Nip tem.
BIOPSIA PULMONAR : N°: 03113/98 DATA: 26/03/98

Pesquisa e cultura para fungo ¢ BAAR negativas.
Dano alveolar difuso extenso ¢ avancado em organizagio.

Data Tdade Resuit Data Idade | Resnit, Data Tdade | Result
_{g}g O8K896 | Imés 340U ml 13/31/98  §2anes (0, 7U/ml
IgM OBHRISG 11 més FBO5mpd VNV Jlane [260mg/dl FINOINE |2 anes 25D mgddl
IgG CBAIR/G 11 més 240 mg/dl 17711797 | lano [489.0mg/dl | 13/01/98 |2 anos | 342.0 mg/Adl
feA OSORMAG |1 més 838meidl  [171/97 jlano [4290me/dl | 13/01/498 {2 anos | 3300 mg/dl
CD3  (OHOTeT Lilmeses (3610w’ {1TAST (laso | BO20 mw
CD4 {07477 [ilmeses [1560mm™ [I7I2/47 {leano {1590 mmr
CD8  [070757 [ Himeses [3320mm® 171297 [lano |3360mm’

CONCLUSAQ: Dano alveolar difuso extenso ¢ avancado em organizagio.

Quadro clinfeo
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HC:466119-3

NOME: V.OF. - N.°36

DATA DE NASCIMENTO: 21/03/85

DATA DA 1° CONSULTA:

INICIO DOS SINTOMAS: 08/85

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 11/85 (8 meses)

RESUMO CLINICO: Com 5 meses apresentou diarréia persistente- intolerancia a lactose. Inicion o
quadro pulmonar aos 8 meses de idade. O diagnéstico da infecgio pelo virus HIV-1£oi aos 5 anos de
idade, durante mvestigacio de paaumondas de repeti¢io. Apresentou opacidade batavogénes no
radiograma de térax mantida por mais de trés meses. Aos dez anos, receben tratamento para
tubercnlose na unidade basica de sahde, sem comprovacio laboratorial.

Idade (amos} |Data Radiggrama de Térax
9 23/09/94 | Opacidade heterogénea intersticial reticulo- nodular, Opacidade
homogenca em campd médio ¢ base palmonas direita
9 11/19/94  { Opacidade homogénea & direita, Demame pleural 4 direita
10 OIS ) Opacidade heterogénes macronodniar difeso bilaterat,
10 02/16/95 | Opacidade homogénea tomando drea cardiaca 3 esquerda, Derrame
_ pleural deslocando ¢ medinsting conirz-tateraimente.
i 09/04/96  § Opacidade homogénea reticulo podular diftsamente distribuido.
1 2770926} Opacidade heterogénea micronodular difusa, Opacidade homogénea
borrando drea cardiaca
i2 10/14/97 i Opacidade heterogénea reticulo nodalar .
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA. DATA:12/04/95

Hipertrofia de linfonodos hilares bilateralmente. Opacidade ténue intersticial reticular fina
de locahizacio predominante axial.

BI()P‘SIA PULMONAR : N®:09912/95 DATA: 06/10/95
Hiperplasia linfoide
Data Idade Rexaltada. Data Idade |[Resuit Pata Idade | Resuft,

ng[@{ VIRRAS [Wanos (412 0me/dl (25409797 1i2mmos {1830 wme/dl (0240798 {13 mos {1780 mydl

}gG Y0865 | Hlanos 2260 0 me/dl [ 25/0047 (12 anos | 1440,0me/dl | (2/07/98 | 13 ancs § 13800 mp/dl

égg PGB YWamos 1201 0mg/dl 230597 [ 12mes 12970 mgfd FOZATAE  Dmmos 4300 meld

CD3 [1707/9 {Hapes [1693.0mm® (250987 [12anos {6410me/dl 030798 {13an0s {13340 mpddl

Chd [ 1787096 [ Hanes [1450 mm’ JEAST [12am0s 12340 mm” 03X7/98 1 3 anos | 2360 mm”

CD8 [17407/9 {11anos [1356,0mm® 12570997 [12anos {3580mm” {03/07/98 |13anos | $57.0mm’

CONCLUSAO: Hiperplasia linféide.

Chtadro clinico
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HC:501676-7

NOME: CAS -N"42

DATA DE NASCIMENTO: 12/10/90
DATA DA 1° CONSULTA: (01/02/98
INICIO DOS SINTOMAS: 01/10/93

IN{CIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 12/10/93

RESUMO CLINICO: Aos 3 anos, iniciou pneumanias de repeticio e otite crénica.
Mantem opagidade micronodular difusa bilateral no radiograma de tdrax por mais de trés

meses.
Jdade {anos) |Data Radiograma de Térax
5 IS0 3 Opacidade heserogénea micronodular difusa { Pocumatocels lobo
superior direitofLSD}d
3 WO ) Opecidade baerogoea micronodnlar difuase (Poevmatiocsie LSD em
resolucio)
6 16/12/96 | Opacidade micronodular difiisa
& 16/01/97 | Opacidade heterogénea micronodular difusa

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA:

(Opacidade heterogénea micronodular difusa mais pneumatocele.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 03812/97
Pneumonta intersticial linfocitica. Cultura para fungo e micobactérias negativa.

DATA:16/03/96

DATA: 23/04/97

Data Tdade | Resultado. ;Data Idade | Resudtade. | Data Idade | Resultade.

 £5328 CRAYTIGG | Sanes [ HI20000AN 3 60497 16 avos |76 00

ToM O08/07/96 [Favos [ 3120mgidt [16042T [Ganes {379.0my/dt {01A7/98 |7anos | 1910 mg/dl
IsG DBUT9S [ Sanos [ 36000 mg/dl | 160497 16anos | 3340,0 mg/dl | 010798 | 7 anos | 2720,0 me/di
jgg QBATTSG [Somos [ IOMI0mg/dl [ 160497 [Ganos [ 1530, 0me/d {DIA7/98 | 7anes | 18700 migfdl
D3 1109/9% [Sanos | 17400 mm’ | 230997 |Ganos | 1637 0mam” 0207798 | 7anos | 8250 mme
D4 0956 {Sanos {324 0mum’  {259997 [Ganes L1940 mod 10200748 |7acos | 340 mum
h8 FIORAG [ Sancs (10930 mm” 250997 |fanos [1268.0mm™ [O207/9% | 7anos | 9900 m

CONCLUSAO: Pneumonia intersticial linfocitica

Quadro clinica
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HC:4511786

NOME: M S -N.°43

DATA DE NASCIMENTO: 13/06/83

DATA DA 1° CONSULTA: 09/04/94

INICTIO DOS SINTOMAS: 01/94

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 12/93

RESUMO CLINICO:.Com 8 anos e 6 meses. apresenta Herpes zoosfer, e iniciou quadros
de pneumonia de repeticio. Nos radiogramas apresentava opacidade heterogénea difusa
bilateral mantida por mais de trés meses.

Idade {anocs) | Data Radiograma de Tarax
g 06/07/94 | Normal
4 26/01%%  § Opacidade heteroginea difasa. Opacidade heterogénea 13 inferion
hemitérax direito
10 2065 Opacidade heterogénea difusa. Opacidade heterogénea em segmentos f
basais médios nos Jobes inferiores direito e esquerdo
10 26101796 | Opacidade heieropénes difusa hilateral,
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:18/09/95

Adenomegalia paratraqueal direita. Opacidades heterogéneas reticulo-nodular em projegio
de segmentos basais de lobos inferiores, mais atenuados & direita.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 021 42/96 DATA: Q1/03/9%
Auséncia de reagdo inflamatdria granulomatosa. Auséneia de alteragBes histolggicas compativeis com
prieuntonia intersticial Hnfocitica. Presenga de processe inflamatoric tinfocitico peri-brénguico

Data Idade | Resultado | Data Idade | Hesultado Data Idsde | Resultado
gl G&/12/%  § 10anos | 110.00/ml
oM WOATSE 19 anes [ NOOmd 2000095 [Sanos 3180 meidd
lg{; 1WA7/94 (9anos | 1720.0 my/dl [ 26/01/95 [ Qanos § 2460,0 mg/dl { 06/12/95 | Foanos | 1530,0 mg/d!
_IgA 1754 f Zanos | 11000 mg/dl | 26/0179% | Qanos | R00.0mg/dl [ 06412195 | 10anos | 10300 myg/d

CONCLUSAOQ: Hiperplasia linfoide

Chuadro clinico
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HC: 4472264-0

NOME: IR A -N.45

DATA DE NASCIMENTO: 14/09/93

DATA DA 1° CONSULTA: 07/04/94

INICIO DOS SINTOMAS: 03/94

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 12/93

RESUMO CLINICO: Aos 7 meses iniciou 0 seguimento, apresentando baixo ganho
ponderal e sindrome linfoproliferativa . Primeiro episédio de pneumontia aos 4 meses.
Apresentou imagem no radiograma alierada por mais de trés meses.

Idade {anos} (Data |Radiograma de Tarax
& meses 30/63/%4 1 Opacidade heterogénea micronodular difusa,
H mieses 20554 ) Opacidade heteroptnen micronoduks dfusa.
i ano 3/01/95 | Opacidade heterogénea micronodulares LD ¢ L. médio.
7 anos E9/02/96 | Opacidade heteroginea em lodo hemitdrax direfto e LSE
3 anos 17/04797 | Opacidade heterogénes com espessamento peri- bronquico 2 direits,
Opacidade homogénea com broncogramas aéreos LIE, Hiperinsuflaciio
i direita.
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA: 12/05/95

Opacidades micronodulares intersticials com Areas de consolidagio e broncogramas aéreos
localizados em lobo superior direito ¢ segmentos dorsais basats bilateral.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 08576/06 DATA: 16/08/96
Pneumoma Intersticial Linfocitica.

Pata Idade | Resultado Drata Tdade [ Result. Data Idade [ Resubtado
1ok 220397 | 3 anos | 40000 Ul/ml
IsM 16129 (Tane [35520mgfdl {13407/95 1lanc 13400 me/dl 1220597 | 3anps | 1780 mu/dl
e 16/12/94 flanc {39400 mg/dl | 14ATA3 1 1ane 143700 me/dl | 220397 | 3 apps | 15000 me/dl
feA 16712/ 11ano 1236 0mg/dl [ 140795 llano {2140 me/dl | 220597 | 3 anos § 3360 me/dl
D3 0401796 | 2 anos | 17570 mme | IRA9/9 [ 3anos | 13570 mm- | 220597 | 3 anos | 2560.0 mm
CIM 04/01796 | 2anos |4008mm” 1 18409/96 |3amos [4030mm’ [220597 I Janos |[611.0 mm®
D3 04/03/96 | 2anos | 11060 mm 118/09/96 {3anos 1754 0mm°  [220597 {3anos | 13130 mm

CONCLUSAQ: Pneumonia intersticial linfocitica

Ouadre clinico
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HC; 557956-7

NOME: PPM -N.°47

DATA DE NASCIMENTO: 16/09/95

DATA DA 1° CONSULTA: 30/07/96

IN{CIO DOS SINTOMAS: 04/96

INICIO PO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 06/96

RESUMO CLINICO: Aos 7 meses apresenta aumento de ginglios generalizados com
febre intermitente e atraso do desenvolvimento neuro-psicomotor. Com 11 meses faz um
quadro de neutropenia febril quando € suspenso o AZT temporariamente. Permaneceu
internada por 15 dias. E uma semana apés a alta volta a apresentar febre, sendo
diagnosticado preumonia com derrame pleural. Necessitou de pleuroscopia, realizada
bidpsia pulmonar durante o procedimento..

Identificado o Streploccoces preumoniae na cultura do tecido pulmonar

idade Data Radiograma de Torax

10meses 30/7/96 _ § Opacidade micronodular difusa. Opacidade homogénea 13 médio HTD.

11 meses 27/08/96 | Opacidade heterogénea micronodular difusa.

lang 26/09/96 | Opacidade heterogénea difusa. Opacidade homogénes em base. Derrame
plenral 3 esquerda.

iano 23/42/97 1 Opacidade homogénea em base direfia.

Janes 20/12/97 1 Opacidade heterogénea difusa bilateral. Derrame pleural 4 esquerda.

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA: / /

Nio tem

BIOPSIA PULMONAR : N°:11113/96 DATA: 24/10/96

Prieumonia necrosante.

Bata Idade Resultado | Bata Idade ! Result. Data Idade [Resultado

oM 0GEI56 | 1Tmeses 13950 mgidt | 206097 | Tano | 1380 mgldl

Iofs 064815 { 1lmeses | 35300 me/dl £ 29/01/97 11 apo {28100 mgsdl

IgA GOARSG [ 1Imeses 13330 mg/dl F2OOUYT Jlano (1190 me/dt

D3 08/08/97 |Tano [13040mm® [ 13A0548 | 2anos § 34370 mm®

CD4 1170487 [tano 12064 0mm’ [0RKRA7 [lane [7380me [13/05/98 |2 anos | 8600 mm

cns 170457 {1 ane 21530 mm’ (080857 [lame [6960 mm® [ 13/05/98 |2 suos £1776.0 nu”

CONCLUSAOQ: Pneumonia necrosante.

Pradre clinico
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HC: 42547318

NOME:JCOS -N°44

DATA DE NASCIMENTO: 19/09/93

DATA DA 1° CONSULTA: 16/3/95

INICIO DOS SINTOMAS: 02/94

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 04/94

RESUMO CLINICO: Aos 4 meses, iniciou pneumonias e otites de repeticio. Com lanc e
3 meses feito diagndstico da infecedo pelo virus da imunodeficiéncia humana. Apresenta
opacidade beterogénea mantida no radiograma de torax por mais de 8 meses,

Idade Data Radiograma de Térax

4 meses 20/01/94 | Hiperinsuflagdo pulmonar , opacidade heterogénea
micronodular difusa bilateral

tanoe6meses  [13/3/95 | Opacidade homogénea em lobo médio 4 direita opacidade e
heterogénea bilateral difusa

lanoe Wmweses  130/8/95 | Opacidade heterogénen difusa bilateral

2 anos - | 10/04/96 | Opacidade homogénea com broncogramas aéreos em bases
pulmonares, e opacidade heterogénea bilateral difusa

2 anos 03/6/96 | Opacidade heterogénea difusa bilateral

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:17/9/96

Traquéia e mediastino centrados. Area cardiaca e aoria normais. Auséncia de
linfonodomegalia mediastinal e/ou hilar. Opacidades reticulonodulares difusas

RIOPSIA Pﬁ!;MONAR + N°: 07959/57 DATA: 20/08/97
Pneumoma intersticial hinfocitica

Data Tdade | Resultado Data Idade Resultado

IgM [16/3/95 | lano |205.0mg/dl  |01/8/95 |1 ano 117.0 mg/dl
G 116/3/95 |lano 118300 mg/di |01/3/95 |1 ano 3360,0 mg/dl
TeA |16/3/95 |lano |175,0 mg/dl |01/8/95 |1 ano 129,0 mg/di

CD3 {01/8/96 | Zanos 2{324,0111?13 (08/8/97 {4 anos 28580 mm”
CD4 101/8/96 |2anos |780mm’  [08/8/97 |4 anos 76,0 mmy
CD8 [01/8/96 [2anos | 13150 mm° | 08/8/87 |4 ancs 2097.0 mm’®

CONCLUSAQ: Pneumonia intersticial linfocitica

Cheadro clinico
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HC:564026-5

NOME:K.M.S8-N."23

DATA DE NASCIMENTO: 12/62/93

DATA DA 1° CONSULTA: 01/01/96

INICIO DOS SINTOMAS: 01/96

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 01/96

RESUMO CLINICO: Iniciou 205 3 anos de idade preumonias de repeticdo, otite média
crénica. Diagnéstico da infecgo pelo virus da imunodeficiéncia humana é feito em
fevereiro de 1992. Mantém sintomas respiratonos (tosse e imagem intersticial micronodular
difusa , no radiograma de térax, por mais de trés meses).

Idade {anos} |[Data Radiograma de Torax
3 A5G 1 Opacidade homopdnea © drea de pacamnatocele e lobo superior diveito.
3 21/10/96 | Opecidade heterogénes e hipermsullaco pulmonar. Opacidade homogénes com
broncogramas adieos e Hnpnls ¢ lobe superdor dreite |
3 280197 | Opacidade heterogénea lobo superior direito. Procminéncia hilar
esgoerda {adenomesalia),
4 _ 23/403/97 [ Opacidade heterogénes hemitdrax direifo. '
4 23106497 | Opacidade heteropdnes Jobe inferior & esquerda. Derrame pleural 4
escuerda,
4 10/09/97 | Opacidade heterogénea em bases pulmonares e reaciio pleural.
TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA:16/04/97

Lesdo cavitaria de paredes lisas, medindo mais ou menos 2,5 cm de didmetro com outras
imagens cavitarias adjacentes.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 11843/97 DATA: 28/11/97
Hiperplasia linféide.

Data Idade i Resuitado Data Idade | Resultado. | Data Idade { Result,

15 10/69/97 {4 amos | 2530UkmE  {OS/02/98 |4 anos | 0G3 AULmL
Igh 128701797 13 anos | 286.0 me/dl 10/09/97 14 anos | 1260 mg/dE ] 05/02/98 {4 anoy | 1470 mg/dl
IgG 1280497 13 mmos 126700 ma/dl 1 10I09/97 |4 anos | 13900 me/al § 0SI0M08 1A mmws § 22400 meldd
TeA (2801797 {3 anos {491,0 me/dl 10/0/97 | 4 anos § 3H Omg/dl  053/02/98 [danos | 3130 mgill
CD3 Y0757 Tdanos 1 20230mm”  12110/97 14 anos [ 11480 may | 16/00/98 |5 anos | 20180 mm>
Co4 | 16707197 {4 anos | 623.0 may’ 21/10/97 {4 anos | 3810 mmy’ | 16/06/98 {Samos {3020 mny
CD§ | 160797 [4anos 111360 mny | 21/10/97 | 4 anos | 1819.0 mm” | 16/06/98 |5 anos | 6080 ot

CONCLUSAO: Hiperplasia linfoide .

Cuadre clinico
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HC: 484686-8

NOME: RRS.-N225

DATA DE NASCIMENTO: 16/02/93

DATA DA 1° CONSULTA: 18/08/95

INICIO DOS SINTOMAS: 02/94

INICIO DO COMPROMETIMENTO PULMONAR: 03/11/95

RESUMO CLINICO: Com lano comegou quadro de pneumonias de repetigiio. Desde o

Inicio do acompanhamento em nosso servico apresentou imagem alterada no radiograma de
torax,

Idade {anos}) |[Data Radiograma de Torax

2 2H08/95 | Opacidade homogénea lobo médio ¢ base direita.

2 10/10/85  + Opacidade heterogénea bilateral difusa. Opacidade homogénea
bilateralmente.

3 31/16/96¢ | Normal

4 17/02/97 | Opacidade heterogénea lobo inferior esquerdo,

4 22/04/97 | Opacidade heterogénes difusa bilateral,

3 26/03/98 | Opacidade heteroginea lobo inferior esquerdo {segmento basal),
Opacidade intersticial bilateral difusa,

TOMOGRAFIA COMPUTADORIZADA: DATA; 23/07/97

Opacidade micronodular difusa.

BIOPSIA PULMONAR : N°: 10506/98 DATA: 01/10/98
Hiperplasia linfoide.

Buta Idade | Resuitade. {Date | Idade | Resultado | Data fdade | Resuftado
YoE. GMO3/98 {5 anos | 2861 OU/mt

IgM [16/01/95 [lano [339.0mg/dl | 140397 |4 anos | 549.0 mgjdl | 0U03/98 |5 anos | 4630 me/l
IgG [16/01/95 |Vano |3901,0 mg/di | 1403:97 |4 anos | 21800 me/dl | 04/03/58 | 5 anos | 1960,0 mg/dh
fgA [16/01/95 jlano [2530mg/dl | 140397 | dancs | 7750 mg/di | GH05/98 |3 ancs | 985.0 mu/dl
CD3 |27/03/96 {3 anos [9580mm’ [0671057 |4 anos | 1224,0 mum | 29706/98 | 5 anos | 1436,0 mum®
CH4 |27/03/96 13 anos [ 700 mm® P6N097 {danos {420 may [ 29/06/98 {Samos | 247.0 mm
D8 {27/03/96 |3 anos | 10080 mm’ [06/10%57 [dancs | 1096 0 mm® | 29/06/98 | 3 anos | 1054.0 mr

CONCLUSAO: Hiperplasia linfoide.

Cuadro clinico
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Paciente Pueumonias Radiograma Tratamente D4 Tratamento HIV-1  Igs Seqiicla Pulmonar
01/09/93 Em outro servigo Nio
14/08/95 COpacidade Ampicilina por 10
Homogénea LIE,  dias.
derrame pleural
16/10/95 Opacidade Sulfametoxazol 20/10/95
Homogénea LIE  (BMX)e IgA: 197 mp/dl
Trimetropina (TMP) IgG: 1920 mg/dl
por 14 dias. IgM: 351 mg/dl
RD.C. 04/12/95 Opacidade Peniciling Benzating  09/01/96 AZT
N.°2 Homogénea LIE ¢ Penicilina G CD4: 1640 mm®  Inicio: 20/12/95
Procaina + 6 diasde CD8: 9089 mm’
cefalexina. CDR4/C8: 0,18
30/05/96 Opacidade Claritromicina 09/01/96
Heterogénea [gA: 563 mp/dl
Micronodular em Igs: 2240 mg/dl
Base fgM: 303 mg/dl
01/11/93 Em outrp servigo Nio
01/06/94 Opacidade Amoxaciling
Homogénea em
base direita
14/05/96 Opacidade Amoxagiling 07/02/96 AZT e DD
Homogénea LSD e CD4; 398,06 mm®
RS B LSE D8 1668,0 mnt’
N* 3 CD4/CD8: 0,24
22/08/96 Opacidade 4 Penicilina 02/10/96 AZT e DDI
Homogénea LSE ¢ Procamae 1 €D4: 3830 '
LIE Penicilina Benzatina CD8: 2000,4 mim®
CDA/CDE: 0,26
22/07/87 Opacidade cefalexina + 2200797 AZT e DIX
Heterogénea LM,  Cloranfenicol CD4: 2160 mm®
Opacidade CD8: 1007,0 mm’
Homogénea Ca/ CE: 0,20

inferior direita ¢
LSE, Derrame P




31/01/96

REG 27106/96
N9 Opacidade Cefazolina + 13706/97 AZT 23/04/96 09/05/96 Nio
Homogéaea 2 Cloranfenicol CD4: 603,0 mmy’ DD 13/03/97 A 1850 mp/dl
esquerda CD8: 1472,0 mm’ G: 25,0 mg/dl
Ci4/ CD8: M: 146,0 mg/dl
N.G.S. 03/01/97 Opacidade Cefazolina + CD4: 23080 mm®  AZT 05/2/97 28/01/97 Nio
N2 10 Homogsnea LID  Cloranfenicol CD8:318L,0 mm®>  DDI05/02/97 Al 3270 mg/dl
CD4/ CD8: 0,7 G: 1750,0 my/dl
M 266,0 mg/di
LGG 01711795 Hospitalar Nio
N.e 11
2T0HT Cpacidade Cefazoling + 30/07/97 01/08/97 AL 2010 mp/di
Homogénea LIE,  Cloranfenicol CD4: 7180 mn® Azt +DDI G 1790,0 mg/dl
Derramie Pleural CDS: 2006,0 mm’ M: 1240,0 mg/dl
CD4/ CDB; 0,35
APBM 01/61/93 Tratamento
N2 Hospitaiar
01/02/93 Opacidade Pen. G Cristalina +
Homogénea LIE  Cloranfenicol
Hospitaiar
(G 1/66/93 Opacidade Pen, Cristalina 25/11/93 220793 29/07/93
Homogénea LIE  Hospitalar CD4: 1815,0 mm’ A 626,0 mg/dl
CDR: 3044,0 mun” G: 5680,0 mg/dl
CI4/ CD8: 4,60 M: 905,0 mg/dl
Pacienie Preumonias Radiograma Tratamento CD4 AZT Igs Segiiela Pulmonar
T.5.M. 01/08/92 2 episbdios AZY +DDI 13/09/95
N.213 {ratados em oulro 06/0G3/%6 A:120,0 mg/dl
servigo G: 2600,,0 mg/dl
M: 296,0 mg/di
DCSC 12/12/41 Opacidade Cefalotinat AZT: 24/10/91




N* 14 Homogénes dpice  Cloranfenicol
direito ¢ base
direita
27/01/92 Opacidade Peniciling Benzatina ALT
Homogénea LED e Penicilina G
Procaina
158.0. 01/05/93 internado em oniro
N 13 servico
13/11/93 Opacidade Cefalotina +
Homogénea LD Cloraafenicol
(03710795 Opacidade Pen. G Cristalina 17/G3/94 17/03/94 A 1730 mg/dl
Homogénea LIE CD4: 2636,0 mu®  AZT + DDI G: 2400,0 mg/di
CD8: 4889,0 mm® M: 192,0 mg/di
CD4/ CDE: 0,54
W.W.CB, 01/08/89 Peniciling Benzatina
N*16 ¢ Peniciling G
Procaina
17/04/%0 Opacidade Penicilina Benzatina 25/06/90
Homogénea em ¢ Penicilina G A 80,0 mg/dl
base esquerda Procaina G 2100,0 mg/dl
M: 180,0 mg/dt
E: 73,0 mg/dl
Paciente Pueurnonias Radiograma o4 AZT Igs Seqiiela Pulmonar
01/12/91 Opacidade Amoxacilina 21/11491 AZT
Homogénca Base
direita
21/01/94 Opacidade Cloranfenicol 04/02/94 AZT A 160,0 mg/di
Homogénea LSD CD4: 714,0 mm® G: 4420,0 mg/dl
e Médio D CDE&: 1479,0 mm’ M: 273,0 mg/dl
Cads/ CB8: 0,48 E: 1430 mg/dl
24712794 Opacidade Cefalotina AZT
Homogénea 1.5D
(01/01/95 Opacidade Amoxacilina 13/11/95 AZT
Homogénea LSD CD4: 25,0 mm’®



CD8: 5190 mnt
Cdd/ CDI8: 0,05

14/01/94 Opacidade Cefalotina mais AZT
S.C.AB. Hemogénea Apice  Cloranfenicol 19/0%/91
N° 17 Direito
06/02/94 Opacidade Cefaloting mais AZT
Homogénea Apice Cloranfenicol
¢ base direita
10403/94 Apice mais base  Cloranfeiicol AZT
S.C.AB. direita
N 17
18/11/94 Apice direito Amoxacilina AZT
12/12/94 Opacidade Amoxaciling + Ac. AZT
Homogénea Apice  Clavuldnico
& base diteita
09/04/93 Opacidade Difasa  Osaciling + AZT 20/04/93
bilateral Cloranfenicol inicio 13/04/93 IgAr 148 mp/dl
1gGr 1860 myg/dl
IgE: 16,8 mg/dl
JAC IgM: 565 mg/dl
N 18
14/07/94 Opacidade Penicilina G 01/12/94
Homogénea LSD;  Procaina igA: 148 mp/di
Opacidade IgG: 1860 mg/dl
Heteroglnen mais IgB: 126 mg/dl
micronodular
26/06/96 Opacidade Penicilina G 16/09/96 AZT
homogénea dpice  Cristalina + CD4: 439 mm’® Inicio 16/09/96
DLM ¢ base direita Amoxaciling CD8: 2347 mm®  Término 05/11/96

D4/ CDE; 0,19




KLS 15/08/9% Opacidade AZT + DA
N.19 homogénea a Cefalotina mais Inicio 25/09/97
dircita Cefaloxina
05/06/97 ¢
03/11/96 Opacidade
heterogénes difusa
bilateral
ILFM 07/61/93 Qpacidade Anoxacilinag 09/01/93 AZLT 22/04/93
N.2 20 homogénea CD4: 493 mm’ 20/12/92 IgA: 506 mg/dl
Lingula ¢ LIE CD§; 1044 mm® IgG: 2030 mg/di
Cdd/CDS: 0,31 IgM: 327 mg/dl
25/03/93 Normal
10/01/94 Normal 01/61/94
CD4: 404 mm’
CD8: 1020 mny
Cdd4/CD8: 0,47
28/06/94 Opacidade Acetilceluroxima AZT e DDI 06/05/94
homogénea LD 13/06/95 IgA: 1060 mg/dt
1gG: 2660 me/di
Ight: 598 mg/dt
26/02/96 Opacidade Penicilina G 12/03/96
homogénea pseudo  Cristalina IgA: 717 mg/di
fumoral LIE fg(G: 1980 mg/di
IgM.: 446 mg/d!
G.H.S. 09195 Opacidade Penicilina Benzatina AZT
N2l homogénea LID e Peniciling G 01/01/95
Procaina
Amoxacilina
05/96 Opacidade AZT ¢ DD
homogénes LSE Cefazoling + 08/12/9¢

Cloranfenicol




22105197 Crpacidade 26108197 Em (4/97 26708797
homogénea com CD4: 1080 nun® Troca do DDEpara  IgA: 620 mp/di
broncogramas CD8: 518 mmy’ 0 3TC 1gG: 2040 mg/dl
adreos CD4/CD8: 0,20 IgM: 536 mg/dl
bilateralments
LSD, LSE, LIE * Retronavir

Infcio; 08/01/98
F.8A 27/06/95 Opacidade Nio tratou 09/05/95
F8.A heterogénea base IgA: 590 mg/dl
N.222 direita e 4pice I 16100 mg/dl
direito IgM; 400 mp/dl

20/67/95 Opacidade Cloranfenicol mais  27/12/93 AZT
homogénea dpice  Cefazolina CD4: 74L,0 mo®  28/07/95
pulmonar ¢ base CD8: 1642,0 mm®
dirgita  drea CD4/CD8: 1,46
cardiaca esquerda

2T105/96 Opacidade Ceftazidima AZT ¢ DDI 10/10/%6
homogénea base 27/08/96 IgA 146 mp/dl
direita IgG: 2720,0 mg/dl
(hemocultura) IgM: 257 mg/dd
Psewdomonas

13/06/27 Opacidade 1410797 13/06/97
homogénea CD4: 1477 mm’ IgA: 208 mg/dl
arredondada LSD, CD8; 1159 mm® IgG: 1580 mg/dl
densidade cistica CD4/CD8: 28,64 igM: 201 mg/dl
0,5 cm

K.M M. B | 11/09/9¢ Opacidade Cloranfenicol + AZT Nio
N.°23 homogénea Cefalotina 07/03/96
prenmatocele

25/03/97 Opacidade Ampicilina 21710/97 AZT ¢ DDI 28/01/97
homogénea 4 CD4; 581,60 mm®  07/03/97 IgA; 491 mg/dl
esquerda, CDS8: 1148 0 mm® 1gG: 2670 mg/dl

Pueunwmtoccie mais

CD3: 18190 mm®

TeM: 186 me/dl




ou menos de 2,0

Cdd/CI8: Q.5

ot LD
Cefazotina +
25/06/97 Opacidade Cloranfenicol
- homogéned 3 '
esquerda ¢
Derrame pleural &
esquerds
JCS 06/07/93 Opacidade Amozacilina 22/617/95 AZT 17/08/95 Nio
N.o24 homogénea CD4: 4270 mn®  27/09/94 IGA: 159 mp/dl
CD8: 2322,0 mn’ 1gG: 1370 mg/dl
CD4/CD8: 0,18 1IgM: 172 mg/dl
2507196 Opacidade Peniciiina G 03/04/96 ALT e DI 17/06/96
homogénea LSD Cristalina + CD4: 480,0 mm® IgA: 266 mg/dt
Peniciling G CD$: 1744,0 IgG: 2010 mg/dl
Procaina CD4/CDB; 0,28 Igh: 692 mg/di
20/09/96 Opacidade AZT e DDI
homogénes lobo  Penicilina G
meédio Cristaling +
Penicilina G
procaina
07/0197 Opacidade 20/05/97 AZT e DDi
homogénea LSD ¢  Amoxacilina CD4: 324,0 mm®
lobos inferiores CD8: 1168,0 mm®
CD4/CDS:
R.R 8. 21/08/95 Lobo médio ¢ base Cesixima 19/0%/95 Nio
N 23 direita IgA: 472,0 mg/di
1gG: 3750,0 mgsdl
LgM: 454.0 mg/di
10710795 Opacidade
homegénea Acetileefuroximg 27103/96 AZT
bilateral CD4: 70,0 mm’ 25/04/96
CD8: 1000,0 mm® DI
CD4/CD3: 0,07 12/12/96




Despaciling,

20/02/97 Penicilina procaina AZT ¢ DI 14/03/97
Opacidade + Penicilina IgA: 775,0 mg/dl
homogénea benzaling 1gGr 2180,0 mg/dl
bilaterat {gM; 4350 mg/dl
8.C.A 09/10/97 Opacidade Ampicilina 02/09/97 AZT e DD Nio
N2 26 : homogénea 4 CD4: 1550,0 mm’  03/04/97
esquerda e CDS: 1616,0 nuy®
Derrame pleurat CD4/CD8B: 1,0
LPU 12/92 Opacidade Penicilina procaina Nio
N 27 homogénea 4 + Penicilina
esquerda benzating
0.8 8 G1/08/90 Opacidade Nio
N.®29 homogénea 4
dircitla
02/12/91
{Opacidade
homogénea LiD
03/10/92
Opacidade
homogénea LD
PHRP |04/09/9 Opacidade Peniciling G AZT e DI 14/08/96
N.°30 homogénen base  Cristalina 20/08/96 igh: 464,0 mg/dl
direita IgG: 3900,0 mg/dl
IgM: 454,0 mg/di
24/10/9%6 Opacidade AZT e 3TC 08/08/97
homogénea dpice  Penicilina G 12/08/97 igA: 2440 mg/dl
direito ¢ esquerdo  Cristalina IgG: 1900,0 mg/dl
¢ base dircita IgM: 120,0 mg/dl
22408197 Opacidade 15/09/97
homegénga LIE Ch4: 1926,0 mm®
CD8: 5108,0 mm®
CD4/CD8: 0.4
G LR C 111/07/95 Opacidade Peniciiing G 14/06/95 AZT (BA6/95 Nio




NP31 homogénea Cristaling + CD4: 1386,0 my”  01A06/95 IgA: 258,0 mg/dt
bilateral Amoxaciling CDS8: 3432,0 mm® IgG: 4010,0 mgrdl
Cd4/CD8: 0,4 Ighd: 2B87.0 mg/dl
26105/58 AZT e 3TC 28/08/97
Opacidade 180997 Iga: 171,0 mg/dl
homogénea LID Amoxaciling Iely: 16200 mg/ll
IgM: 1480 mp/di
(1/10/98 14/09/98 Azt e 3TC
Apicc direito Cloranfenicol CD4: 344,0 mnt
CD8: 1090.0 nun®
CD4/CDR: 0,3
01/02/94 Opacidade Peniciling benzatina 02/94 07/02/94 Nio
homogénea + Penicilina G AZT IgA: 1490 mg/dl
C.aC bilateral procaina 1gG 4030,0 mg/di
Ne°32 IgM: 286.0 mg/dl
04/G7/95 Amoxacilina AZT
Opacidade
homogénea L.SD ¢
base dircita
10/08/935 Cefalexina 20103797 AZT
Opacidade CD4: 191,0 mm’
homogénea LED e CD8; 911,0 mum®
base direifa CD4/CD8: 0,21
V.O.P. B [23/11/93 Opacidade Ampiciling Nio
N33 homogénea tergo
médio hemotdrax
dircito
FHCS 28/05/91 Opacidade Penicilina G Nia
MN236 homogénea LIE, Crigtaling -+
Derrame pleural 8 Penicilina G
esquercda Procaina e

Peniciling benzafing




11/10/94 Opacidade Cefazolina por 5 AZT 04/10/94
homogénea & dias ¢ Cefalexina 24/11/94 Iga: 231,0 mg/dl
direita pot 5 dias 1gG: 28906,0 mg/dl

IgM: 2880 mg/dl

27112/95 Penicilina G L7/08/95
Opacidade Cristalina o IgA: 291 0 mg/di
homogénea base  Penicilina G 1pGr 22600 me/dl
direita procaina + IgM: 4120 mg/dl

peniciling Benzatina

27/09/9%6 Cefazolina + VHGT/96 AZT e DI 03/06/96
Opacidade Cloranfenicol CD4: 145,0 mm’® 12/96 IgA: 2290 mg/dl
homogénea A CD8: 1356,0 nut® AZT e 3TC I1gG: 2196,0 mg/dl
ssquerda borrando CD4/CD8: 0,11 1500797 IgM: 278,0 mg/dl
a §rea cardiaca

Q9/07/198 Peniciling G 03/07/98 Q2/07/98
Opacidade Procaina + 1 CD4: 336,60 mm’ igA: 480,0 mg/dl
homogénea A Penicilina Benzatina  CD8: 857,0 mm’ IgG; 1380,0 mp/dl
direita {lergo CD4/CD8: 0,3 IgM: 176,0 mg/di
inferior)

L.P.S. 18/02/96 Opacidade Penicilina G 22105796 AZT ¢ DDI 03/04/96 Nio
N.°37 homogénea cristaling, Peniciling CD4: 1323,0 mun®  28/09/96 IgA; 270,0 mg/dt
hemotdrax dircito G procainae CD8: 6282,0 mmy’ IgG: 2830,0 mg/dl
penicilina Benzating  CIDM/CDS:; 0.4 1M 302,0 mg/di

08/04/97 Opacidade Cefazolina mais 08/97 10/08/97
homogénea Cloranfenicol CD4: 982,0 mm® IgA: 105,0 mg/d!
bilateral CD8: 3639,0 mm® 1gG: 2700,0 mg/dl

CD4/CDE: 0.4 IgM: 147,0 mg/dl
LEA 15/08/97 Opacidade Penicilina G 07103797 AZT ¢ DX 04/07/97 Nio
MN.°39 homogénea cristalina + CD4: 1560 mm®  17/04/97 IgA: 642,0 mg/dl
bilateral Peniciling procaina e CD8; 332,0 mm’ IgG: 1040,0 mg/dl
peniciling Benzating CD4/CD8; 0,46 IgM: 96,0 mg/di

30/10/97 Penicilina G

Opacidade procaing mais




homogénea retro-  Peniciling Benzatina
cardiaca
2612797 Peniciling G 17712797 AZT, DDie
Opagidade cristalina + CD4: 1590 mm®  Retronavir
homogéneas 173 Cefazolina + CDS: 5360 mm’  20/11/97
médio LSD Cloranfenicol, CD3: 802.0 mm®
trocado Peniciling G
cristalina
Cefazolina +
Clorasfenicol
11/03/98 03/11/58
Opacidade igA: 330,0 mg/di
heterogénea IgGr 342,00 mp/dl
micronoduiar IgM: 25,0 mg/di
difusa
R.D.S A 1121194 Opacidade Cefaloting + AZT ¢ DD 20710794 Nio
N7 4G homogénea LID Cloranfenicol 20/10/94 IgAr 2390 mp/di
Ig(G: 4370,0 mg/dl
IgM: 120,0 mg/dl
2000795 COpacidade Peniciling G
homogénea LSD  cristaling
AZT e DDI 01711/95
10/11/95 Opacidade Cefazoling + IgA: 84,4 mp/di
homogénea LID Cloranfenicol IgG: 20670,0 mg/dl
Igh: 9770 mg/dl
17/02/96 QOpacidade AZT e DD
migrongdular Cefazoling +
diusa com areas  Cloranfenicol
de consolidacfo
G.L.H 16/05/98 Opacidade Cefazolina + 24/07/97 AZT ¢ DDI 27711797 Nio
N4 homogénea difusa  Cloranfenicol CD4: 182,0 mmy’ 12197 IgA: 167,0 mg/dl
bilateral CDS: 892,0 mm’ IgG: 1560,0 mg/dl
CID3: 1233,0 mar IgM: 243,0 mg/dl
C.AS 11/93 Opacidade Amoxacilina 11/09/96 AZT e DD Pneumatocele gigante




N.°42 homogénea L8D CD4: 32400 my®  21/01/96
CD%: 1093,0 mm?
CD4/CD8: 0,03
Peniciling Benzating
01/07/98 Opacidade + Peniciling G 02/07/98
homogénes lingula procaing CD4: 34,0 mm’
LIE CD8: 990,0 mm’
CD4/CDR: 0,03
M. S 20007194 Opacidade Cefaloting + AZT 12/06/95 Nio
N.°43 homogénea 1/3 Cloranfenicol G6/94 TgA: 1100,0 mg/di
inferior hemaotdrax DD IgG: 1720,0 mg/di
esquerdo 08/94 IgM: 316,0 mg/dl
25/04/95 Opacidade Peniciling G AZT ¢ DI 06/12/95
homogénea base  Procaina + A 1066,0 mg/dl
direita ¢ csquerds  Penicilina Benzating Igi3: 2030,0 me/di
IgM; 266,0 mg/dl
27706/95 Opacidade Amoxacilina AZT ¢ DDJ 06/12/93
homogénea lobo IgA; 1030,0 mg/di
inferior esquerdo e Ig(G: 1530,0 my/dl
dircito 1gM: 1100 mg/dl
M. 8. 08/11/93 LID ¢ Opacidade  Penicilina G Nio
N.243 homogénea procaing +
gsquerda Penigilina Benzatina
LEA 28/04/94 Opacidade Acetilcefuroxima AZT 16/12/94 Nio
N.°45 homogénca mais 07/04/94 [gA: 236,0 mg/dl
Qpacidade 1gG: 3940,0 mp/dl
microncdular IgM; 552,0 mg/dl
difusa
28/05/94 Sulfametoxazol + AZT
Opacidade Trimetroping
heterogfnea
migronodular
difusa
L. HJ. 01/02/96 Opacidade Amoxacilina 12/0797 AZT 12/09/94 Nio
N2 46 homoghnen A CD4: 14350 mm®  19/09/96 IgA: 84,0 mg/dl




dircita CD8: 1648,0 mmy’ IgG: 1670,0 mg/di
CD4/CDB: 1,0 Igh: 2330,0 mg/dl
16/10/9¢0 Cefazolina + AZT
Opacidade Cloraafenicol
homogénea & -
direita
PEM 30/07/96 Opacidade Amoxacilina AZT e DDI 06/08/96
N.°47 heterogénes 30/07/96 1gA; 355,0 mg/dl
micronodular 1g(3: 35500 mg/d
difusa mais TgM: 3950 mg/dl
Opacidade
homogénea no
torco medio,
hemitérax direilo
26/09/96 Cefaloting + 17/04/97 AZT e 3TC 20/01/97
- Opacidade Cloranfenicol CD4: 2064,0 e’ 21/02/97 fgA: 119,0 mg/dl
homogénea em {rocado por CD8: 2153,0 mm® IgG: 28100 mg/dl
base direita mais  Penicilina G CDA/CDR; 0,95 IgM: 2380 mg/dt
Derrame pleural Cristaling
2012497 08/08/97
Opacidade Cefalotina + CD4: 738,0 mar’®
homogénea mais  Cloranfenicol CD8: 6960 mnt®
Derrame pleursl CDA/CDE: 1,10
AC S5 0O |25/6/19% Opacidade Amoxaciling - Nio Nio
NP 48 homogenea lobos
sugerior ¢ inferior
dirgito
25/8/98 08/6/98 Nio
37/6/98 Opacidade Penicilina Cristaling  CD4: 306,0 mar’® AZT E3TC Ig(x:2350,0 mg/dl
homogénea em e CDR: 1093,0 mm’® IgA:130.0 mg/dl
lobo inferior Ammoxaciling CD4/CDE; 0,50 IgM;69,0 mg/dl
direito




