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Relato de caso

Paciente feminina, 69 anos, natural e proce-
dente de São Sepé (RS), dona-de-casa, tabagista 
(30 anos-maço), submetida à tireoidectomia 
há 20 anos e portadora de artrite reumatoide 
há 14 anos. Não havia história epidemiológica 
clara quanto à possível exposição fúngica. Há 
4 anos vinha apresentando dispneia progres-
siva, tosse produtiva, infecções respiratórias 
de repetição, inapetência, náuseas e perda de 
peso. Encontrava-se em uso de levotiroxina, 
calcitriol e prednisona 15 mg/dia, mas já havia 
feito uso de metotrexato previamente. Ao exame 
físico, apresentava-se emagrecida (30 kg de 
peso e índice de massa corpórea de 14 kg/m2), 
sem linfonodomegalia cervical ou supraclavi-
cular e sem baqueteamento digital. A ausculta 

Introdução

A histoplasmose é uma micose sistê-
mica causada pelo fungo dimórfico térmico 
Histoplasma capsulatum isolado a partir de 
solos contaminados e ricos em fezes de aves 
e morcegos.(1,2) Similar a outras micoses sistê-
micas, a exposição inicial é inalatória, sendo o 
acometimento pulmonar a forma predominante 
de apresentação da doença. Grandes surtos 
da doença foram relatados, mas a maioria das 
infecções é esporádica.(3) Dentre as manifesta-
ções clínicas, a histoplasmose pulmonar crônica 
é uma doença rara dos lobos superiores dos 
pulmões que pode apresentar-se sob a forma 
fibrocavitária.(4-7) Relatamos o caso de histo-
plasmose pulmonar cavitária crônica (HPCC) em 
uma paciente do sexo feminino.
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Abstract
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ou esses são de leve intensidade e acabam não 
sendo relacionados à histoplasmose.(10) Além 
disso, a doença costuma ter curso autolimitado.(4) 
Esses fatores contribuem para que a doença seja 
subdiagnosticada, o que pode levar à instituição 
de terapêutica empírica para tuberculose.

A HPCC é considerada uma doença 
fibrocavitária dos lobos superiores dos pulmões 
e está relacionada à exposição continuada ao 
agente, sendo a única infecção fúngica que 
parece ter predileção por pacientes com idade 

pulmonar revelou apenas murmúrio vesicular 
reduzido difusamente. A radiografia de tórax no 
início do quadro, há 4 anos, mostrava hiperinsu-
flação pulmonar e redução importante da trama 
vascular nas metades superiores de ambos os 
campos pulmonares (Figura 1), e a TCAR reali-
zada revelara enfisema parasseptal, cavidades e 
destruição do parênquima com predomínio nos 
lobos superiores (Figura 2). A gasometria arterial 
e o teste tuberculínico não revelaram anor-
malidades. A espirometria mostrou distúrbio 
ventilatório obstrutivo incipiente, sendo iniciado 
tratamento com formoterol. No último ano, com 
a piora dos sintomas, a paciente foi submetida 
à nova TCAR, que mostrou piora do padrão 
radiológico (Figura  3). A baciloscopia direta 
do escarro foi negativa para BAAR. O método 
Gomori-Grocott com prata metenamina eviden-
ciou formas leveduriformes intracelulares, e as 
culturas das amostras de escarro e do lavado 
broncoalveolar em ágar dextrose Sabouraud 
revelaram a presença de Histoplasma capsu-
latum. Foi iniciado tratamento com itraconazol, 
200 mg/dia.(8) A paciente encontra-se em 
acompanhamento ambulatorial com melhora 
sintomática e aumento de peso.

Discussão

A histoplasmose é uma doença sistê-
mica causada pelo fungo dimórfico térmico 
Histoplasma capsulatum, encontrado em 
sua forma filamentosa como macroconídios 
(8-15 µm) ou microconídios (2-4 µm) em solos 
de áreas endêmicas, como nos EUA, América 
Latina, Sudeste Asiático e África.(1,2,9) Em tecidos 
humanos, converte-se em leveduras unibro-
tantes ovais de 2-4 µm.(10) A infecção geralmente 
ocorre pela inalação dos microconídios dispersos 
pelo ar durante atividades laborais ou recreativas 
que envolvam solos contaminados com fezes de 
morcego ou de aves em prédios antigos, pontes 
ou cavernas.(4,10) No Brasil, pode ser encontrado 
em vários estados, como no Rio Grande do 
Sul, Rio de Janeiro, São Paulo, Minas Gerais e 
Mato Grosso.(2,11,12) O espectro clínico da doença 
varia entre infecção pulmonar aguda, infecção 
pulmonar crônica e forma disseminada, essa 
última acometendo, principalmente, pacientes 
imunocomprometidos. A infecção sintomática 
aguda por Histoplasma capsulatum é observada 
em menos de 1% dos infectados, visto que a 
maioria dos pacientes não apresenta sintomas, 

Figura 2 - TCAR evidenciando enfisema parasseptal, 
cavidades e destruição do parênquima adjacente, com 
predominância nos lobos superiores dos pulmões. 

Figura 1 - Radiografia de tórax inicial da paciente, 
mostrando hiperinsuflação pulmonar e redução 
importante da trama vascular nas metades superiores 
de ambos os campos pulmonares.
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A HPCC, assim como a tuberculose pós-
primária, pode apresentar-se com quadro de 
mal-estar, tosse e sudorese noturna, porém, 
com menor intensidade.(4) Dada a taxa de 
incidência de tuberculose em nosso país 
(43,78/100.000 habitantes em 2005), o percen-
tual de teste terapêutico para Mycobacterium 
tuberculosis é alto e é estimado em 50%, o que 
retarda o reconhecimento e o pronto tratamento 
da HPCC.(2,15) Além da tuberculose, infecções por 
micobactérias não-tuberculosas, sarcoidose, 
coccidioidomicose, aspergilose, paracoccidioido-
micose e carcinoma também devem figurar entre 
os diagnósticos diferenciais.(7,10)

O diagnóstico pode ser obtido através 
do isolamento do fungo no escarro ou em 
materiais obtidos por broncoscopia em 60-85% 
dos  casos quando múltiplas amostras são 
obtidas. Esses espécimes devem ser corados pela 
técnica de Gomori-Grocott com prata metena-
mina.(2,16) A cultura em ágar dextrose Sabouraud 
é o padrão ouro para o diagnóstico etiológico, 
embora a sua positividade possa ser retardada 
em 2-4 semanas.(10,17) O teste de imunodifusão 
é apropriado para a triagem de pacientes, com 
sensibilidade de aproximadamente 100%, e tem 
maior relevância em áreas de baixa prevalência 
do fungo.(2) O teste cutâneo com histoplasmina 
pode ter resultado falso-negativo em pacientes 
com HPCC, não sendo adequado como teste de 
triagem.(17) O uso do antígeno urinário tem sido 
restrito, pois pode ser detectado em somente 
10-20% desses pacientes.(10) 

O tratamento de escolha para HPCC é itraco-
nazol, 400-600 mg/dia, durante 1-2 anos.(8,10) Em 
casos graves que necessitem internação, pode-se 
optar pelo uso de anfotericina B.(2) No entanto, 
deve-se estar atento a possíveis recidivas, que 
podem ocorrer com ambos os antifúngicos em 
uma faixa de 9-15% dos casos.(10) 

A HPCC é uma manifestação rara da histo-
plasmose que deve figurar no diagnóstico 
diferencial da tuberculose em pacientes que 
apresentam lesões cavitadas nos segmentos 
pulmonares superiores. Dessa forma, a pesquisa 
de fungos no exame de escarro através de 
coloração por Gomori-Grocott com prata mete-
namina e a cultura de espécimes em meios 
de cultivo adequados, assim como o teste de 
imunodifusão, devem ser incorporados à rotina 
de investigação diagnóstica.

avançada.(5,7) Fato esse que pode ser justificado 
por uma associação estreita entre o enfisema 
pulmonar e o desenvolvimento dessa forma 
da doença.(2,10,13) Acomete preferencialmente 
homens caucasianos que já tenham tido a mani-
festação aguda e estejam expostos ao agente.(2) 
A manifestação em mulheres é rara.(4)

As manifestações sistêmicas são inespecí-
ficas e incluem fadiga, febre, sudorese noturna, 
anorexia e perda ponderal. Fazem parte dos 
sintomas pulmonares a tosse produtiva e a disp-
neia, quadro semelhante ao desenvolvido na 
DPOC. A HPCC, quando não tratada, cursa com 
insuficiência respiratória progressiva devido à 
perda de volume pulmonar, podendo atingir uma 
taxa de mortalidade de 50% em cinco anos.(10) 

O aspecto radiológico da lesão inicial 
caracteriza-se por infiltrado inflamatório 
intersticial localizado, adjacente às bolhas enfi-
sematosas, e frequentemente acometendo os 
segmentos apicais e apicoposteriores dos lobos 
superiores.(2,5,6,10) É comum que haja espessa-
mento das paredes das bolhas com subsequente 
necrose e aumento da fibrose levando à perda 
de volume pulmonar. Esse processo contínuo 
culmina na formação de cavidades grandes e 
persistentes que podem ocupar o espaço de todo 
um lobo.(10) A disseminação de material fúngico 
para porções pulmonares pendentes pode ser o 
mecanismo de desenvolvimento de fibrose inters-
ticial nos lobos inferiores por criação de novos 
focos inflamatórios.(4,10) Adenopatias mediasti-
nais não são observadas nessa forma clínica, o 
que diferencia a HPCC de outras doenças granu-
lomatosas, como a sarcoidose.(4,14)

Figura 3 - TCAR mostrando piora do padrão 
radiológico, com extensa fibrose e formação de 
grandes cavidades quatro anos após a TCAR anterior 
(Figura 1).
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