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Resumo

Os autores relatam um caso de
um paciente internado no servigo
médico do Hospital Universitario Pe-
dro Ernesto da Universidade do Es-
tado do Rio de Janeiro com o diag-
nostico de febre de origem obscura.
O diagnostico de tuberculose miliar
foi embasado em sinais radiolégicos
e sintomas. O tratamento especifico
nao obteve sucesso e o paciente
apresentou recaida apés trés me-
ses. Baseado em novos sintomas e
resultados laboratoriais foi iniciada
terapéutica com anfotericina B com
rapida melhora. Chamam atengao
para a dificuldade de diagnostico de
histoplasmose naquela forma de
apresentagao da doencga.

Summary

The authors report a case of a
patient admited to medical servi-
ce of H.U.P.E of U.E.R.J. with a
diagnosis of fever of undetermi-
ned origin. The presumptive diag-
nosis of miliary tuberculosis was
based on radiologic signs and
symptoms. Current therapy was
ineffective with relapse after three
months on treatment. On the basis
of new symptoms and laboratory re-
sults, amphotericin B therapy was
started with an early improvement.
The authors emphasize the difficulty
of malsing a diagnosis in this form of
the disease.

Palavras-chave - Histoplasmose,
Histoplasmose sistémica
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Introducgao

A histoplasmose é doencga infe-
ciosa que assume graus variados de
gravidade e diversas formas clini-
cas. O agente etiologico, um fungo
dimorfo cresce como “bolor ou
mofo” no solo e como levedura no
hospedeiro. E essencialmente um
oportunista -intracelular. Darling em
1906 relatou o primeiro caso no
mundo (Panama) como “Doencga de
Darling” ou “Histoplasmose”. No
Brasil em 1939, por ocasiao da cam-
panha da febre amarela, E. Vilela e
Madureira Para reconheceram o mi-
croorganismo em bidpsia de figado.
Naquela epéca estavam descritos
12 casos no mundo sendo 7 nosS
E.UA.

Hoje nos E.U.A. ha estimativa de
500.000 casos novos por ano. O
Histoplasma capsulatum, sobrevive
em ambiente umido. Ha relato de
sobrevida de seus esporos por 10
anos, que foram isolados, viaveis,
em solo que outrora fora habitado
por seus reservatorios que sao os
morcegos, galinaceos e passaros.

A forma clinica da doenga depen-
de tanto do indculo a que o paciente
é exposto, quanto a resisténcia do
hospedeiro. Um indculo de baixa
contagiosidade, com menor numero
de fungos, determina a forma agu-
da em 1% das pessoas a ele ex-
postas enquanto que um inéculo
pesado é responsavel por qua-
dros clinicos variados em 50%
das pessoas expostas. A via de
contaminagao é inalatdria.

A primeira exposigao ao H. cap-
sulatum é responsavel por uma al-
veolite localizada que evolui com
adenomegalia satélite, a semelhan-
¢a do processo patologico da pri-
moinfecgao da tuberculose pulmo-
nar. Este processo infeccioso, locali-
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zado, sofre necrose de caseificagao,
evolui para fibrose e/ou calcificagao
frequentemente sem medicagao. A
infeccdo aguda da histoplasmose é
na maioria das vezes autolimitada e
assintomatica. Dos casos sintomati-
cos 80% desenvolvem manifesta-
coes clinicas respiratorias seme-
Ihantes ao estado gripal, 10 % apre-
sentam manifestagoes cutaneas do
tipo eritema nodoso, eritema mult-
forme ou maculo-popular e 10% lin-
foadenomegalias. Os sintomas rela-
cionados com a doenga aguda sao
febre, tosse, hemoptdicos, astenia e
adinamia. Na fase aguda ja foram
relatados casos de insuficiéncia res-
piratéria por pneumonite intersticial
que se deve possivelmente a meca-
nismos de reagao imunoldgica ao
fungo inalado. Sao também mani-
festagao raras na forma aguda a ar-
trite, pericardite, lesdes osseas liti-
cas indolores e epididimite. Nesta
fase da doenga o RX de torax pode
ser normal, revelar alargamento hi-
lar, infiltrado intersticial ou pequeno
derrame pleural. Apds superar o pri-
meiro contato com o agente que
pode durar até 2 semanas as pes-
soas infectadas apresentam recai-
das em 20% dos casos ou podem
evoluir para a forma croénica pulmo-
nar ou para a forma cronica dissemi-
nada.

A forma cronica pulmonar é ca-
racterizada por sintomas cronicos
respiratorios e lesoes pulmonares
que frequenizmeacte se restrigem a
um lobo, geralmente superior que
evolui com inflamagao, necrose de
caseificagcao, fibrose e cavitagao.
Quando ha reinfecgao, esta se da
ou por reexposicao ou por reativa-
cao endogena em situagao de imu-
nodepressao. Infecgoes repetidas e
cronicas lesam o pulmao ocasionan-
do alteragoes morfolégicas definiti-
vas e doenga pulmonar obstrutiva
cronica. Os sinais clinicos sao febre,
sudorese, tosse cronica, fadiga e
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hemoptise. Os exames laboratoriais
revelam alteracdbes comuns das
doengas cronicas: anemia, linfope-
nia, leucocitose e fosfatase alcalina
aumentada. O RX de térax revela si-
nais de Doenga Pulmonar Obstruti-
va Cronica, adenopatia hilar, espes-
samento pleural, retragao hilar, infil-
trado do lobo superior e/ou inferior,
nivel hidroaereo e cavitagao. Na for-
ma cronica disseminada, o fungo
atinge varios sitios da economia, via
hematogénica e linfatica. O quadro
clinico de hepatoesplenomegalia e
febre de origem obscura & muito fre-
quente e de dificil diagnostico, entre-
tanto as lesoes orais de lingua, pala-
to, gengiva e faringe que apresen-
tam-se como ulceragdes e nodula-
¢oes granulomatosas, quando pre-
sentes auxiliam o diagnodstico. A bio-
psia destas lesoes frequentemente
revelam a presencga de fungos intra-
celulares ao exame histologico.
Nesta forma da doenca, todos os or-
gaos podem ser acometidos assim
como as serosas. Pulmoes, intesti-
no, supras renais, meninges, figado
e endocardio sao com frequéncia
acometidos. A lesao das supra-re-
nais é frequentemente silenciosa.
Doenga de Addison ja foi encontra-
da em até 15% dos 54 casos de cro-
nicos estudados. A tomografia com-
putadorizada abdominal pode reve-
lar supra renal aumentada de volu-
me. Manifestagoes clinicas tém sido
descritas, como inicio subito e qua-
dro semelhante a sepsis por gram
negativo e o relato de um paciente
portador de Doencga de Hodgkin em
quimioterapia que desenvolveu peri-
tonite por histoplasmose. Complica-
¢coes sao os processos obstrutivos
de veia cava superior, obstrugao tra-
queobronqueal, obstrugao de artéria
pulmonar que evolui para cor pulmo-
nale, obstrucao de veia pulmonar
cujos sintomas se assemelham aos
de estenose mitral, obstrugao de
esofago e de ducto toracico. Embo-
ra a fibrose de mediastino seja uma
complicagao rara de histoplasmose,
ao rever casos de fibrose do me-
diastino, a causa mais frequente foi
histoplasmose e que em 36 a 50%
dos casos cursa sem sintomas. Re-
centes estudos tém demonstrado
que a histoplasmose disseminada é

mais grave nos pacientes portado-
res de Sindrome de Imunodeficién-
cia Adquirida, anti H.L.V. positivos,
do que nos pacientes portadores de
outras supressoes imunoldgicas.

O diagnéstico definitivo e feito por
isolamento através de culturas em
meio especifico (Sabouraud) de ma-
terial suspeitos de contaminagao:
escarro, secre¢gao brénquica ( quan-
do ha doenga cavitaria no pulmao ),
liquor, sangue, tecidos obtidos por
biopsia de: medula 6ssea, figado,
pulmoes, osso, supra renal e muco-
sa. O exame direto destes materiais
também pode permitir a visualizagao
do fungo intracelular.

Os testes sorologicos visam a de-
tectar o aparecimento na circulagao
sanguinea de anticorpos especifi-
cos. Sao realizados imunodifusao
radial em gel agar, hemaglutinagao
e anticorpos fluorescentes. A sorolo-
gia pareada com aumento do nivel
sérico de anticorpos 4 vezes, o titulo
inicial sugere o diagndstico de mico-
se. Sao positivos em 90% dos ca-
sos, 30 dias apds a 12 exposigao e
negativos em 2 a 5 anos. Resulta-
dos falso positivos se dao por rea-
¢ao cruzada com outros fungos. O
teste cutaneo revela a resposta imu-
noldgica celular tardia a histoplasmi-
na. E excelente indicador de ende-
micidade de infecgao em determina-
das regioes. Sao positivos em 80%
dos casos, negativos 10 anos apos
exposicao. Devido as caracteristicas
oportunistica deste fungo a principio
devemos observar a evolugao clini-
ca de cada paciente e avaliar o grau
de defesa de cada individuo. Quem
devemos tratar?

Sempre devem ser tratados os
casos de:

1) Histoplasmose disseminada;

2) Histoplasmose Cronica;

3) Histoplasmose aguda com in-
suficiéncia respiratoria;

4) Histoplasmose com granuloma
de mediastino com ou sem sintomas
obstrutivos.

A mortalidade de histoplasmose
pulmonar disseminada sem tratamen-
to chega a 93% e com tratamento é
de 7 a 23%. Pacientes tratados tem
recaida em 5 a 23% dos casos. O tra-
tamento com antifungico em dose
inadequada, a presenga de endocar-
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dite, infecgoes intravasculares, me-
ningite ou imunossupressao sao fa-
tores que predispoem a recidivas da
doenca.

O tratamento de escolha para
histoplasmose é anfotericina B. Anti-
microbiano fungicida, atua desinte-
grando a membrana celular dos mi-
croorganismos sensiveis causando
sua morte. As doses terapéuticas
sao alcangadas quando o nivel séri-
co atinge a concentragao de 0,5 a
3,5 mg/ml. Tem ampla penetragao
nos fluidos organicos, inclusive sis-
tema nervoso central. A sua vida
média no plasma é de 24 horas.

Anfotericina B € uma droga muito
toxica para o organismo, sendo de
maior gravidade a nefrotoxicidade,
Sao frequentes nauseas, vomitos,
calafrios, sudorese e cafaleias. A via
de administragao € venosa, precipita
quando diluida em solugoes acidas
ou eletroliticas. Deve ser administra-
da, diluida em solugao de glicose a
5 % num periodo de 2 a 6 horas.
Reacoes anafilaticas tém sido des-
critas mesmo com a dose teste. As
reagoes locais sao raras quando é
administrada em veia calibrosa.
Modo de administragao: dose teste
— 1 mg de anfotericina B diluida em
250 ml de solugao glicosada a 5 %,
endovenosa, infundida em 2 a 3 ho-
ras. Apos o teste, administrar 5 mg
de anfotericina B em 500 ml de solu-
¢ao glicosada a 5 %. Acrescer 5 mg
ao dia até a dose maxima diaria,
que nao deve ser maior que 50 mg,
administrada em 2 a 6 horas. A
dose total recomendada para o tra-
tamento de histoplasmose é 1,5 a 2
g. Algumas medidas terapéuticas
sao tomadas com a intengao de ali-
viar os efeitos colaterais. O uso con-
comitante de corticosteroides na so-
lugao venosa, o0 aumento do tempo
de administragdo, o uso prévio de
antitérmicos e antieméticos, a admi-
nistragao da droga em dias alterna-
dos tém obtido bons resultados. Du-
rante o tratamento com anfotericina
B recomenda-se a dosagem diaria
de creatinina e potassio séricos. A
detecgao precoce de retengao nitro-
genada assegura a reversao da le-
sao real com a suspensao da droga.
Deve ser realizada semanalmente
dosagem de hemoglobina, conta-
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gem de leucocitos e plaquetas e do-
sagem de transaminases e fosfata-
se alcalina. A maioria dos pacientes
desenvolvem maior tolerancia a dro-
ga apos as primeiras semanas de
tratamento.

Relato do caso

12 internagdao — W.A., masculi-
no, 44 anos, pardo, casado, econo-
mista, natural do Rio de Janeiro, foi
internado na Enfermaria 11 da 22
Disciplina de Clinica Médica do Hos-
pital Universitario Pedro Ernesto,
com queixa principal de febre. Infor-
mou que sua doenga iniciou ha 6
meses, com dois episodios de febre
nao aferidos, de inicio sUbito e com
duracao media de 2 dias. Procurou
assiténcia medica que considerou o
quadro como “decorrente de pro-
cesso gripal”. Nos 3 meses que an-
tecederam a internagao, a febre
passou a manifestar-se diariamente,
oscilando entre 37.3% e 39.5%, sem
horario preferencial de acometimen-
to, acompanhada de emagrecimento
(cerca de 10 Kg em 1 més), embora
nao houvesse alteragoes do apetite
ou habitos alimentares.

Na internagao trazia: hemogra-
ma, V.H.S. e contagem de plaque-
tas e reticulocitos normais. Elemen-
tos anormais e sedimentos urinarios
sem alteragoes; urinocultura negati-
va; PPD-2U — nao reator; reagao
de W.idal;, sorologia para listeria;
Brucela; Toxoplasmose; anti-HIV e
Hemoculturas negativos; T3-86
ng/dl; T4-7, 5 mcg/dl; TSH-1, 1 mc
VI/ml; Ultrassonografia abdomonal:
figado apresentando aumento dis-
creto do lobo esquerdo e o restante
do exame normal, RX de térax: ima-
gem nodular, com caracteristicas de
processo residual em lobo superior
direito. Tomografia simples de pul-
mao mostrou nédulos de aspecto re-
sidual, esparsos nos pulmoes. Uro-
grafia excretora — normal; ecocar-
diograma, revelou prolapso da val-
vula mitral, folheto posterior e fun-
¢ao ventricular normal. Tomografia
computadorizada do abdomem mos-
trou hepatomegalia por provavel de-
generagao gordurosa, sem presen-
¢a de adenomegalias. C3 137mg/dl;
C4 33,5 mg/dl, CH 50 115 U.H,,
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FAN, Fator anti DNA:; Fator anti
SSA; Fator anti SSB e pesquisa de
célula LE foram negativas.

Na historia patologica pregressa
relatou polineurite alcdolica, diag-
nosticada por médico, ha 1 ano.
Alega presenga de “calo” na corda
vocal, segundo exame otorrinolarin-
goldgico, atribuido a tabagismo cré-
nico. Nega pneumopatia anterior
bem como transfusdes sanguineas
ou uso de medicacao injetavel.

Na histdria familiar relatou 2 filhos
saudaveis, mae diabética e pai mor-
to por cardiopatia.

Na historia social referiu que
mora em casa de alvenaria, com
agua, luz e esgoto. Mencionou ter
realizado reforma em sua casa 3
anos antes da internagao. Tabagista
ha 26 anos de 30 cigarros por dia.
Etilista de 6 garrafas de cerveja por
dia.

Ao exame fisico, paciente llcido,
orientado no tempo e espaco, apre-

sentando rouquidao importante,
emagrecimento, hipocorado (+/4+),
hidratado, acianotico, anictérico,

bom enchimento capilar, sem ede-
mas. Auséncia de adenomegalias.
Peso: 56.800 g. altura: 1,82 m;
Pressao arterial: 120 x 70 mm Hg;
Frequéncia Cardiaca; 88 bpm; Tem-
peratura axilar: 37.7°%; Frequéncia
respiratoria: 20 irpm; Boca: dentes
em péssimo estado de conservagao
auséncia de lesdes em mucosa oral
e gengiva, faringe hiperemiada. Ca-
deias ganglionares sem adenome-
galias. Sistema Cardiovascular: Rit-
mo Cardiaco Regular em 2 tempos,
bulhas normofonéticas, sem sopros.
Sistema Respiratorio: expansibilida-
de pulmonar normal, murmurio vesi-
cular universalmente diminuido, au-
séncia de estertores, roncos ou sibi-
los. Abdomem plano, flacido, indolor
a palpacao superficial e profunda,
espaco de traube timpanico. Figado
nao palpavel abaixo do rebordo cos-
tal direito com hepatimetria de 11
cm. O bago nao foi palpado nem na
posi¢gao Schuster. Os membros infe-
riores nao apresentavam alteragoes.
O exame neurologico e o exame de
fundo de olho foram normais. No
10? dia de internagao desenvolveu
padrao radiolégico de infiltrado in-
tersticial pulmonar bilateral, em lo-
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bos superiores, compativel com o
diagnéstico de tuberculose miliar.
No 15% dia de internagao submeteu-
se a broncoscopia; revelou processo
inflamatério difuso dos bronquios. A
dispeito da negatividade persistente
ao PPD-2U e da auséncia de cresci-
mento de fungos e bacterias no ma-
terial obtido por lavado brénquico,
foi iniciado esquema terapéutico
com Rifampicina, Hidrazida e Pirazi-
namida no 17° dia de intemacao.
Apresentou resposta favora-
vel,ap6s 10 dias de uso do trata-
mento especifico, com melhora cli-
nica radiologica. Recebeu alta no 29 °
dia de internagao. Trés meses apds a
alta hospitalar, em vigéncia do es-
quema tuberculostatico, teve recai-
da do quadro, com as mesmas ca-
racteristicas anteriores. Um novo
RX de torax, apontou existéncia de
padrao tipicamente miliar (fig. 1 a b)

Fig. 1a

Fig. 1b

2? internacao — Foi reinternado
para realizagao de bidpsia pulmonar
a céu aberto. Na ocasiao o exame
fisico nao motrava alteragoes signifi-
cativas em relagao a internagao an-
terior. Novos exames revelaram, he-
mograma, contagem de plaquetas,
reticulocitos, dosagens de glicose,
ureia, creatimina, proteinas lotais
fragoes e hepatograma foram nor-
mais. Elementos anormais e sedi-
mentoscopia de urina: algumas cé-
lulas epiteliais descamativas, pioci-
tos 10 a 20 por campo, raras hema-
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cias, alguns cilindros hialinos e al-
guns cilindros granulosos. RX de t6-
rax: padrao miliar. Provas de fungao
respiratéria. CVF-76%: VEF1-57%;
FEF 25-75-24%.; Indice de Tiffe-
neau-59% _ conclusao: Sidrome
ventilatoria-obstrutiva  moderada.
Sorologia para histoplasmose _ imu-
nodifusao radial em gel agar positiva.
Submetido a bidpsia pulmonar,
por pleuroscopia foram retirados 4
fragmentos de pulmao e 1 fragmen-
to de pleura. O exame micolégico
desse material, realizado na Funda-
¢ao Oswaldo Cruz, nao evidenciou
formas fingicas ao exame micros-
copico direto. A pesquisa de BAAR
foi negativa. O laudo do exame ana-
tomo patologico mostrou pleurite créni-
ca inespecifica. Durante a entubacgao
orofraqueal, por ocasiao da pleurosco-
pia, foi visualizada grande deformagao
das cordas vocais, que se apresenta-
vam infiltradas. O paciente foi submeti-
do a laringoscopia que revelou lesao
granulomatosa de laringe. Realizada
bidpsia da lesdo e lavado brénquico.
Ao longo da internagao manteve qua-
dro febril, emagrecimento, sudorese e
calafrios. Iniciou esquema tuberculos-
tatico quadruplo(Estreptomicina, Etam-
butol, Rifampicina e Hidrazida) por ter-
se admitido possivel resisténcia ao es-
quema ftriplice. A anadise da secregao
do escovado bronquico, obtido por
broncoscopia, revelou auséncia de pa-
rasitos ou sinais de malignidade. A
pesquisa de BAAR e de fungos conti-
nuou negativa. O resultado do exame
anatémopatologico do fragmento de la-
ringe revelou presenga de fungos com
aspecto sugestivo de histoplasmose. A
revisao dos fragmentos de pleura e
pulmao mostrou processo inflamatdrio
granulomatoso com restos de parede
de fungos, sugerindo o diagnoéstico his-
topatoldgico de histoplasmose. Iniciou
entdo terapéutica anti micdtica com
Anfotericina B.. 11 dias apds o inicio da
terapéutica anti-fungica, passou a
apresentar sinais de remissao da
doenga: ganho de peso, melhora da
rouquidao, remissao dos episodios fe-
bris e das lesoes radiologicas pulmo-
nares. Nova laringoscopia de controle
constatou involugao quase completa
da lesao de laringe, com auséncia, ao
exame direto, de fungos. Apds a alta
obtivemos a confimagao diagnéstica

através da cultura do fragmento de
pulméo realizada na Fundagao Os-
waldo Cruz, positiva para Histoplas-
ma capsulatum. A cultura para BK
foi negativa em todos os fragmen-
tos.

Visando diagnésticar possivel doen-
¢a imunossupressora de base, foram
realizados os seguintes exames: tes-
tes cutaneos PPD-2U; histoplasmina;
Candidina; Tricofitina; Estreptoquinase
e DNCB negativos; Eletroforese de
proteinas no soro normais.

Recebeu alta quando alcangou a
dose total de anfotericina B preconi-
zada, 2 g.

Discussao

E relatado o caso de um homem,
44 anos, economista, portador de
febre de origem obscura, inicialmen-
te diagnosticado como tuberculose
miliar e que apdés medicagao especi-
fica tuberculostatica (RIP) apresenta
melhora clinica e radioldgica apa-
rente que dura 11 semanas, Contu-
do, o quadro recrudesce, com febre
persistente, em que pese o inicio de
esquema quadruplo para tuberculo-
se, 0 que abrigou a revisao diagnos-
tica, valorizando dados de historia e
evolugao tais como " calo " nas cor-
das vocais e imagem radiologica re-
cidivante de infiltrado pulmonar in-
tersticial e micronodular em apices.
O material obtido por laringoscopia
mostrou doencga granulomatosa de
laringe, restrigindo o raciocinio diag-
nostico as causas de doengas gra-
nulamatosas infecciosas de nature-
za septicémica (histoplasmose?,
criptococose?, blastomicose?, tuber-
culose?). A broncoscopia revelou
processo inflamatdrio difuso dos
brénquios o que nos levou a indicar
bidpsia pulmonar a céu aberto. A
suspeita diagnéstica de infecgao
fungica nao foi confirmada pelos
exames histopatolégicos, culturas e
pesquisas em lamina com coloragao
especifica realizados em varios ser-
vigos do H.U.P.E., tendo sido repeti-
damente negativos para a presenga
de fungos. O diagnostico de histo-
plasmose foi definitivamente formu-
lado ap6s se obter, no laboratério de
micologia da Fundagdo Oswaldo
Cruz, cultura positiva para Histo-
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plasma capsulatum e resposta dra-
matica a terapéutica com Anfoterici-
na B.

Histoplasmose é doenga infeccio-
sa de distribuicao universal, sendo
amplamente estudada em areas de
grande endemicidade®'%2%2° gya
forma clinica variada, depende tanto
do inéculo a que o paciente é ex-
posto quanto a imunidade do mes-
mo. Nos estados de Ohio e Mississi-
pi,nos E.U.A., foram descritas varias
epidemias de histoplasmose®?*>,
Presume-se que naquele pais a inci-
déncia da doenga é de 500 mil ca-
SOS NOVOS por ano.

Quando a doenga se manifesta
tardiamente, longe dos fatos epide-
mioldgicos e se apresenta com qua-
dro de febre de origem obscura é
um desafio ao diagndstico® 21 14 18,
O’ quadro que emerge acima do ho-
rizonte clinico costuma ser muito
grave e os indices de mortalidade
dos casos nao tratados vai além de
90 %, e nos nao tratados até 23% '™
16,2223 As recidivas ocorrem num
periodo médio de 5 anos em até
23% dos casos. No caso relatado o
comprometimento pulmonar, a he-
patomegalia a lesao granulomatosa
de laringe e o quadro septicémico
fundamentam a hipotese da doencga
ter se manifestado de modo disse-
minado. Além dos riscos relaciona-
dos a profissao e ao ambiente, séo
apontados a idade acima de 54
anos, presenca de doenca pulmonar
obstrutiva cronica prévia e o estado
de imunossupressao como indicado-
res para o desenvolvimento de
doenca fatal e disseminada'" % 3031,
Nosso paciente nao apresentou na
histéria fatos que contribuissem
para o desenvolvimento de quadro
grave de histoplasmose. Apesar de
historia prévia de tabagismo acredi-
tamos que o padrao obstrutivo en-
contrado nas provas de fungao res-
piratoria decorreu certamente das
alteragdoes morfologicas da doenca
aguda. Além disso, os exames labo-
ratériais nao confirmaram a suspeita
de depressao imunoldgica. Entre-
tanto, estudos recentes demonstram
que o etilismo intenso pode diminuir
a produgao de linfocitos, mobilidade
e aderéncia de granulécitos, impe-
dindo assim a resposta de hipersen-
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sibilidade a novos antigenos contri-
buindo portanto para um maior risco
de infecgao nestes pacientes.

Outro aspecto que merece ser
discutido € o diagndstico sorolégico
do paciente. A detecgao de anticor-
pos séricos especificos no teste de
imunodifusao radial foi positiva po-
rém nao houve uma segunda dosa-
gem para detectar o aumento do ti-
tulo deste anticorpos. Os anticorpos
séricos aparecem cerca de 30 dias
apoés a primeira exposi¢ao, desapa-
recem no periodo de 2 a 5 anos.
Existem reacoes falso positivas em
infecgoes por outros fungos. O teste
cuténeo € positivo em 80% dos pa-
cientes expostos, negativam apos
10 anos, sendo excelente indicador
de indice de infecgao em areas en-
démicas, nao confirma entretanto, o
diagnéstico. Os testes de sensibili-
dade cutanea realizados mostraram
reatividade apenas ao DNCB o que
sugere deficiéncia ao nivel da imuni-
dade celular. O estado da imunida-
de celular deste paciente somente
podera ser elucidado apds avaliagao

futuraﬂ 1 .
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