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RESUMO

Neste trabalho é apresentado um caso incomum de meningite tuberculosa, de uma paciente admitida no
servigo de Doencas Infecto-contagiosas do Hospital Universitario Lauro Wanderley (HULW) e da Universida-
de Federal da Paraiba (UFPB). O objetivo deste estudo foi verificar a importancia do diagnéstico precoce, da
existéncia de casos de tuberculose de evolugdo prolongada, nos estagios iniciais da enfermidade, e da gran-
de contribui¢do da ressonidncia magnética nesses casos. Os resultados obtidos permitem concluir que € im-
portante langar mio de todos os recursos disponiveis, para se chegar ao diagnéstico precoce da enfermida-
de, a fim de se obter sucesso terapéutico, prevenindo, assim, seqlielas futuras.

ABSTRACT

In this work we present an unusual case of meningeal tuberculosis in a patient admitted in the service of
infections-contagious diseases at the Hospital Universitirio Lauro Wanderley (HULW at Paraiba Federal
University (UFPB). This study aimed at verifying the importance of precocious diagnosis, the exixtence
ofcases of long evolution in the early stages of the disease and the great contribution of magnetica resonance
in such cases. The results attained allow us to conclude that it is important to make use of all the available
resources in order to reach the precocious diagnosis if the disease so as to arrive at the theraupeutic success,

thus preventing future sequelae.

Palavras-chaves: Meningite tuberculosa, meningoencefalite, tuberculoma cerebral, aracnoidite espinhal
Key-words: Meningeal tuberculosis, intracraneal tuberculoma.

Introducao especifico e prolongado sao necessarios para uma
A meningoencefalite ou meningite tuberculosa  resolugdo completa sem seqiielas.

(MT) é a complicagdao mais grave da tuberculose, A tuberculose do sistema nervoso central

sendo a principal causa de morte por essa infec- (SNC) contribui com 5 a 15% dos casos extrapul-

¢ao na infancia. Atualmente, curavel em 90% dos monares sendo reconhecida como a de maior po-
pacientes. Um diagnéstico precoce e tratamento  tencial de letalidade dentre as formas extrapul-
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monares. Pode ser classificacda em trés categori-
as clinicas: meningoencefalite, tuberculoma ce-
rebral e aracnoidite espinhal™. Em 95% das ve-
zes em que ha envolvimento do SNC, a menin-
goencefalite tuberculosa estd presente. Esta for-
ma de tuberculose incide sobre toclas as faixas
etarias, com cerca de 30% cos casos ocorrenco
em criancas abaixo de cinco anos. E incomum
antes do sexto més e rara abaixo dos trés me-
ses'?.  Estima-se que a meningite tuberculosa
ocorra na razao de um para 300 infecgoes pri-
marias'".

Nos paises em desenvolvimento e subclesen-
volviclos, as taxas de MT sado elevacas, constitu-
indo de 5 a 12% do total dos casos. No Brasil, os
coeficientes aincda sdo altos, contribuindo com
mais de 5% co dos casos notificados de tubercu-
lose'™,

A incicdéncia de tuberculose esta progreclinclo
no mundo inteiro devido a fatores como resistén-
cia as drogas, programas de controle inadequa-
dos e o advento da AIDS; sendo assim, a Organi-
zacao Mundial de Saude considerou esta enfer-
micladle, em abril de 1994, uma “emergéncia
global”™. Em 1985, 5% dos casos de tuberculose
extrapulmonar nos Estados Unidos eram deviclos
a meningite tuberculosa.

A MT surge como conseqiiéncia da bacilemia
que se a infecgao primaria, mas também ocorre
apos a reativagao da tuberculose'.

Em 1933, com base em trabalhos experimen-
tais e em revisao de necropsia, concluiu-se que
a meningoencefalite tuberculosa resultou da
contaminagao do espago subaracnéide, por focos
caseosos antigos, situados ce preferéncia no cor-
tex cerebral, predominando nos lobos temporais
e parietais. Sao também encontrados no cerebe-
lo e eventualmente, nos plexos cordides. Os fo-
cos meningeos quase sempre estdo na profundi-
cdacle de sulcos, principalmente margeando a cis-
sura ce Sylvius e pequenos vasos regionais. Fo-
cos localizaclos no ouvido médio e coluna verte-
bral sdo eventuais e podem progredir, por exten-
sa0, para o espacgo subaracnoide'?.

O Conselho Britanico de Investigagdao Médi-
ca (BMRC, 1948) propde a divisdao da MT em
trés estagios ou fases. Na fase I, ndo ha sinais
neurologicos definidos na admissao ou na histo-
ria da doencga atual (sinais gerais imprecisos).
Na fase I, além cde vomitos, cefaléia, rigidez de
nuca e irritabilidade marcante, ha discreta alte-
racao de consciéncia e paralisia de nervos cra-
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nianos. Na fase Ill, observa-se estupor, coma,
convulsdo, hemiplegia e movimentos involunta-
rios'?.

O principal motivo que nos levou a elaborar
o presente trabalho reside no fato de que, apesar
clo grande avancgo cientifico e tecnolégico atual,
a MT ainda é uma doenga de dificil diagnéstico
precoce, o qual, para ser alcangado, é necessa-
rio esgotar. Os recursos disponiveis, inclusive
com a ressonancia magnética, 0s quais nem
sempre estao disponiveis nos servicos de salde
plblica.

Etiologia

O agente etiolégico € o Mycobacteriurm
tuberculosis var. hominis e, em casos raros, var.
bovis. A variedade hominis é responsavel pela
grande maioria dos casos de tuberculose do
adulto. Na crianga, a infec¢ao pelo tipo bovino
nao ¢ menos rara e se da, geralmente, em con-
seqliéncia da ingestdao de leite contaminado.
Apresenta-se sob a forma de tuberculose dos
ganglios cervicais (escrofulose) ou mesentéricos
e de tuberculose abdominal primaria, que consti-
tuem os pontos de partida de disseminagdes com
meningite secundaria (Bier, 1955).

Patogenia

Em geral, o ponto de partida da infecgdo tu-
berculosa do sistema nervoso central é o com-
plexo primario pulmonar, principalmente quando
se trata de criangas, ou lesdes tuberculosas ou-
tras nos campos pleuro-pulmonares ou em outros
orgaos, nos individuos adultos. Por vezes, nao se
encontra o foco tuberculoso no exame clinico;
tal fato ndao é raro nas criancas.

O mecanismo da produgao da meningoence-
falite tem suscitado davidas e discussdes. A pro-
pagacao da infecgcao por contigliidade e/ou con-
tinuidade, embora rara, é possivel, com foco
craniovertebral, do ouvido médio, da mastdide e
lamina crivada. A propagacao pela via hemato-
génica também é viavel, seja na formacgao do
foco primério circunscrito no SNC, seja na disse-
minagao e na produgao de meningite®,

A baixa imunidade em casos como diabetes,
alcoolismo, desnutricdo ou doenga do sistema
imune talvez esteja associada a maior incidén-
cia de tuberculose, ndo ha prova até o momento
de que tais fatores desempenhem um papel no
desenvolvimento de tuberculose do sistema ner-
voso. A constatacao de que nao ha aumento des-



proporcional de neurotuberculose nos casos de
AIDS corroboram este fato'.

Patologia

As lesdes da meningoencefalite tuberculosa
predominam nitidamente na base do encéfalo,
onde espessos exsudatos podem ser vistos ma-
croscopicamente. Estes, formados por células
mononucleares (linfocitos e plasmaocitos), ten-
dem a embeber ou invadir os vasos e as raizes
nervosas. Formacdo de pequenos granulomas
epitelioides com células gigantes tipo Langhans
sao observados com freqliéncia. O envolvimento
dos vasos de médio ou pequeno calibre com for-
macao de vasculite é achado freqliente na MT.
Tromboses arteriais ou venosas podem ocorrer,
sendo responsaveis por infartos isquémicos ou
hemorragicos, que, freqlientemente, estdo pre-
sentes nas fases mais tardias da doenga. O en-
volvimento do parénquima nervoso pelo proces-
so tuberculoso propriamente dito nao é freqlien-
te, notando-se comumente a extensao do mesmo
apenas para as superficies em contato com as
meninges. O envolvimento do epéndima e ple-
x0s cordides ocorre com certa freqliéncia.

Tuberculomas Gnicos, ou mais freqlientemen-
te maltiplos, sdao mais comuns na fossa craniana
posterior, em criangas, e nas estruturas supraten-
toriais, nos adultos. Trata-se de granulomas gi-
gantes cujo centro ¢ formado por necrose caseo-
se circundada por coroa de células mononuclea-
res e fibroblastos. Nos casos cronicos, uma cap-
sula fibrosa pode circundar a lesdao que, ndo ra-
ramente, se calcifica',

Quadro clinico

A MT é doenca difusa, de curso subagudo ou
cronico, evoluindo insidiosamente por varias se-
manas, sem que se possa precisar a data de seu
inicio. Instalagdo aguda com crises convulsivas
e sinais focais abruptos com hemiplegia ou para-
lisias oculares estao longe de ser a regra. Mesmo
nestes casos, retrospectivamente, a anamnese
revela a existéncia de sinais pregressos™.

O quadro clinico é de extremo polimorfismo,
principalmente na fase prodromica. Seu diagnos-
tico ¢ feito a partir de evidéncias epidemiologi-
cas, clinicas e laboratorias. Entretanto algumas
manifestacdes sao sugestivas, ¢ devemos desta-
car o inicio insidioso em 70% dos casos. Obser-
va-se, com certa freqliéncia, a triade febre, ce-
faléia e vomitos, acrescida dos seguintes sinto-
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mas: anorexia, irritabilidade, letargia, alucina-
cdo, convulsao, dor abdominal, fotofobia associ-
ada a diplopia e, muitas vezes, a ptose palpe-
bral, e estrabismo por comprometimento dos Il e
IV nervos cranianos'.

A “sindrome meningorradicular” manifesta-se
pela rigidez de nuca, opistétono, atitude menin-
gea ou em “cdo de gatilho de espingarda”, si-
nais de Kernig, Brudzinski e Laségue. Estes si-
nais podem faltar ou serem frustos no lactente.

A hipertensao intracraniana (HIC) é caracteri-
zada por irritabilidade, alucinagdao ou apatia,
instalando-se em seguida sonoléncia, estupor e
coma. Somam-se a estes sinais bradicardia —
que pode caminhar para taquiarritmia — hi-
pertensdao arterial sistémica e ritmo respirato-
rio de Cheyne-Stokes. Nos lactentes, ha au-
mento do didmetro da circunferéncia cefalica e
protusdo das fontanelas, principalmente a anteri-
or. Nas criancas maiores, pode ocorrer diastese
de sutura.

Crises convulsivas focais ou generalizadas
aparecem em 40 a 50% dos pacientes em qual-
quer estagio de evolugdo da doenga, acompa-
nhada ou ndo de paralisias reversiveis ou defini-
tivas, representadas por monoplegias, hemipare-
sia, hemiplegia ou paraplegia.

Em alguns casos, hipercinesias do tipo tremor
fino ou grosseiro, localizado ou generalizado,
movimentos coréicos ou balisticos e raias meni-
giticas dominam o quadro clinico, principalmen-
te em criangas.

A literatura médica registra que a grande
maioria enquadra-se nas fases Il e Il da classifi-
cacdo do Conselho Britanico de Investigagao
Médica (BMRC, 1948).

Na auséncia de tratamento, dentro de varios
dias ou poucas semanas, a situagdo do paciente
torna-se critica, havendo alteragoes graves do
sensorio que evoluem do estupor ao coma pro-
fundo. Nas fases finais, sinais de decerebragao
ou decorticacdo, com pupilas fixas, precedem o
Obito'44,

Diagnostico

Devem-se levar em conta os elementos clini-
cos da fase prodromica. Na crianga, os sintomas
prodromicos caracterizam-se pelo inicio insidio-
so e evolugdo progressiva e manifestam-se pelas
mudancas de conduta, do humor, falta de inte-
resse e anorexia. A sindrome meningorradicular
¢ a HIC sdao dados valiosos sobretudo nos adul-
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tos. A hipertermia mocderacda € constante, e a
presenga de convulsdes € indicativo de irritagao
cerebral.

No periodo de estado, chamam a atengao os
sinais meningeos e de comprometimento do en-
céfalo: rigidez de nuca, sinais de Kernig, de
Lasegue e Brudzinski, paresias ou paralisias ce
nervos cranianos, especialmente os motores ocu-
lares, pulso lento, sonoléncia, hemiparesia ou
hemiplegia e convulsoes',

Dos exames de laboratério, o do liquor ou li-
quide cefalorraquidiano (LCR) é o mais impor-
tante para o diagnostico, sobretudo o diagnostico
precoce o qual sé6 é possivel mediante este exa-
meldr_

O LCR apresenta-se, na grancde maioria das
vezes, hipertenso, limpido e incolor, mas pode
tornar-se xantocromico, caso a taxa cle proteinas
seja muito alta. A celularidade esta aumentada
e o numero de células pode variar de poucas de-
zenas a, no maximo 500/mm*. Ha predominio de
linfocitos e monécitos (80 a 100%), sendo que,
nas fases iniciais e nas reagudizagdes os poli-
morfonucleares neutréfilos podem prevalecer®™.
Embora a taxa cle glicose possa estar normal nas
primeiras dosagens, diminuindo nas pungoes sub-
sequientes, o mais provavel é que se encontre
abaixo ce 40%, isso ocorrendo em 50 a 85% dos
pacientes no momento ce sua admissao no hos-
pital. Quanto aos cloretos, podem permanecer
normais nos dois primeiros estagios da doenga,
costumanclo decrescer somente na fase terminal,
nao contribuindo, portando, para o diagnéstico
precoce”. Ocorre elevagao entre 100 e 300mg%
das proteinas e teores - sao 0s mais freqliente-
mente encontraclos. Nos casos de bloqueio, ta-
xas acima de 500mg% podem ocorrer, havendo
coagulagao reticular com formacao de rede de
fibrina no fundo do tubo (reticulo de Mya)™; é
possivel atingir niveis tao altos como 1000 a
1500mg“%, nos estagios mais avancados da do-
enca®",

O exame bacteriolégico do liquor é indispen-
savel para a confirmag¢ao do diagnéstico, seja
pelo achado dos bacilos da tuberculose em exa-
me cireto ou através de cultura em meios espe-
ciais ou pela inoculagao em cobaias',

Embora varios relatos na literatura mostrem
uma positividade para pesquisa direta de baci-
los-alcool-acido-resistentes (BAAR) no liquor su-
perior a 80%, a maioria dos pesquisadores refere
uma faixa que varia de 10 a 40%".
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Com relacao a cultura para micobactérias, as
taxas de positividade variam grandemente desde
uma propor¢ao tao pequena, como 10%, até va-
lores tdao altos, quanto 90%, dependendo da
quantidade de liquor cultivada e da técnica em-
pregacda. Antes, um grande problema em relagao
a este método (meio de Louwestein-Jensen) era o
longo tempo de espera; hoje ja existem técnicas
rapidas de cultura BACTEC 460Tba Becton-
Dickson, BACTEC 9004 Becton-Dickson)#57,

Outros métodos mais rapicdos e sensiveis para
cdeteccao de BAAR no liquor tém sido desenvol-
vidos com resultados variaveis. Assim, a detec-
¢ao de anticorpos para alguns antigenos de
Mycobacterium tuberculosis através do teste de
ELISA pode atingir até 87,5% de positividade.
Procedimentos utilizando a hibridacdao in situ
com liquor e amplificacdo pela polimerase
(PCR) tém demonstrado alta sensibilidade (aci-
ma de 90%). Testes tidos anteriormente como
promissores, como o da adenosina deaminase
(ADA) e do brometo radioativo revelaram-se
com o tempo, pouco sensiveis e de baixa espe-
cificidade',

O teste tuberculinico s6 tem valor nos paci-
entes nao vacinados com BCG Intradérmico
(ID), sendo reator na maioria dos casos, mas po-
dendo ser ndo reator na fase terminal ou naque-
les com tuberculose de disseminacdo hemaética
e/ou desnutricdo acentuadas. Apenas Yadas cri-
ancas com MT apresenta reacao tuberculinica
positivat*",

A radiografia simples do cranio pode mostrar si-
nais indiretos de HIC, Em alguns casos, ja na fase
aguda, observa-se diastase de suturas e/ou das im-
pressoes digitiformes. Durante a evolugdo da do-
enca podem ser visualizadas calcificacdes na
meninge basal da regido selar ou intracerebral®.

A radiografia do torax pode mostrar alteragoes
pulmonares (complexo primario, adenopatia hi-
lar, tuberculose de disseminagdao hematogénica)
em mais de 50% dos casos, principalmente em
criangas. Estas alteragdes, acompanhadas de me-
ningite linfocitaria, justificam o diagnéstico de
tuberculose, até prova em contrario*. A tomogra-
fia computadorizada e a ressonancia magnética
do cranio comumente mostram alteragdes, princi-
palmente a partir do Il estagio da doenga. Exsuda-
tos meningeos, sobretudo na base do cranio, e
certo grau de dilatagao ventricular sao os acha-
cdos mais comuns. Lesoes nodulares, Gnicas ou
multiplas, com centro necrético e halo que capta



contraste, sdo sugestivas de tuberculomas. Areas
de hipoatenuagao no cértex cerebral e ganglios
da base significam areas de infarto que, com cer-
ta freqliéncia, ocorrem no curso da doenca. Estas
alteracoes, isoladas ou associadas, podem, nos
casos duvidosos, ser preciosos indicadores diag-
nosticos e auxiliar da decisao de instituicao tera-
péutica especifica',

Diagnéstico diferencial

Devemos fazer o diagnostico diferencial com
as seguintes doencas infecciosas que acometem
0 sistema nervoso central:

Meningoenceftalites virais

Estas podem apresentar alteracoes liqudricas
com pleocitose linfocitica ¢ pequeno aumento
protéico. No entanto, o comprometimento cdo
sensorio, na maioria das vezes, regride rapida-
mente, em 24 a 48 horas, e o liguor, acompa-
nhando a melhora clinica, apresenta tendéncia a
normalizacao. Por outro lado, a MT evolui pro-
gressivamente para piora clinica e liqudrica.
Além disso, em caso de a natureza ser viral, a
racliografia do térax nao sugere tuberculose, as-
sim como nao ha historia de contato™,

Meningites bacterianas nao-tuberculosas

O diagnostico diferencial com tuberculose é
geralmente mais facil. Além do inicio stbito
com quadro toxémico, o liquor apresenta-se com
aspecto purulento, com pleocitose significativa,
predominando polimorfonucleares. Porém, nos
casos de meningite bacteriana tratada inadequa-
damente, as dificuldades diagndsticas aumen-
tam. Nestas situagoes, o liquor pode ter caracte-
risticas semelhantes aquelas vistas na tuberculo-
se. No entanto, podem auxiliar, na diferencia-
¢cdo, a historia de um processo infeccioso agucdo
com febre, mal-estar e prostragao, e a presencga
de hemograma infeccioso e/ou de focos

supurativos®.

Meningites fungicas

A mais freqliente é a meningite por criptoco-
co, que apresenta quadro clinico-liquérico indis-
tingliivel da meningite tuberculosa. Por isso,
sempre deve ser realizada a pesquisa do fungo
no ligquor, através da técnica da “tinta da Chi-
na”, nos casos suspeitos dessas enfermidades.
Um dado adicional que favorece a criptococose
é a presenca de doencga debilitante, como a sin-
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drome de deficiéncia imunolégica adquirida
(SIDA) e o uso de drogas imunossupressoras'®®.

Tratamento

Morte precoce ou pobre resposta a quimiote-
rapia sao, freqlientemente, uma conseqiiéncia
do retardo do inicio da terapéutica especifica®.
No entanto, a quimioterapia da MT pode curar
100% cdos casos, descde que seja iniciada preco-
cemente. Mesmo os tratamentos tardios podem
curar a maior parte dos casos, porém com au-
mento do risco de seqlielas neuroldgicas™.

Quanto a penetracao através das barreiras he-
matoencefalicas (BHE) na auséncia de meningite,
sO a isoniazida, cicloserina e etionamida pene-
tram quase livremente, enquanto que a rifampici-
na se faz em menor escala. As drogas restantes
praticamente nao ultrapassam a BHE na auséncia
de processo inflamatério. Na presenca de menin-
gite, a isoniazicla (1) e a rifampicina (R) penetram
livremente; quanto ao etambutol (E), cerca de 10
a 50% do nivel sérico, quase sempre atinge con-
centragoes entre Tug/ml e 2 ug/ml, quantidade
geralmente acima da concentracao inibitoria mi-
nima (CIM) para o Mycobacterium tuberculosis,
apoés dose oral de 25mg/Kg. A estreptomicina (S),
apesar de nao se difundir no LCR na auséncia de
meningite, penetra em quantidade apreciavel na
vigéncia da mesma. A pirazinamida difunde-se
muito bem para o LCR, sobretudo na presencga de
meningite'?,

Muitos paises adotam esquemas com quatro
drogas. No Brasil, a experiéncia constata a ple-
na eficacia do esquema triplice: rifampicina,
isoniazida e pirazinamida. Esta Gltima ja foi
substituida pelo etambutol com resultados seme-
lhantes; no presente, esta restabelecido seu uso,
com a vantagem de agir em lesdes eventual-
mente existentes em orgaos, esquema esse ado-
taclo pelo Programa Nacional de Combate a Tu-
berculose. A primeira fase do tratamento é de
dois meses, com as trés drogas, seguida da fase
de sete meses com as duas primeiras, com dura-
¢ao total de nove meses (2RHZ/RH). Quanto a
posologia, temos: rifampicina (R) 20mg/Kg de
peso/dia (dose maxima de 600mg); isoniazida(H)
20mg/Kg de peso/dia (dose maxima de 400mg) e
a pirazinamida 35mg/Kg de peso/dia (dose maxi-
ma de 2000mg)@->,

Com relacao ao uso de corticoide, ndo existe
unanimidade na literatura quanto a prescricao
de rotina no tratamento da MT; tem sido, porém,
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utilizacdo em pacientes com sofrimento neurol6-
gico e em criangas menores de um ano. Seu uso
é justificado pela possibilidade de o corticéide
diminuir a formacao do edema e evitar a ocor-
réncia cde bloqueios das cisternas da base pelo
tecicdo inflamatério cerebral. Prevenir-se-iam, as-
sim, 0 aumento da pressao liquérica e a hidroce-
falia obstrutiva, reduzindo-se a morbidade e a
mortalidacle. E recomendada a precdnisona na
dose de 1 a 2mg/Kg/dia, durante aproximacla-
mente 30 dias ou até que haja melhora clinica.
A seguir, recluz-se a cdose progressivamente, em
duas a trés semanas. Alternativamente, nos paci-
entes com marcado aumento da pressao liquori-
ca e na iminéncia de herniacao cerebral, a de-
xametasona pocde ser acministracda por via paren-
teral na dose de 4mg de 6/6 horas®'". O Manual
de Normas para o Controle da Tuberculose do
Ministério cda Satcde recomenda, “nos casos de
meningite tuberculosa, em qualquer idade, o uso
ce corticdicde por um prazo de 2 a 4 meses, no
inicio do tratamento”: recomencdla, ainda, a pred-
nisona para criang¢as, na dose supracitada, até a
dose maxima de 30mg/dia. No caso de uso de

outro corticoide, aplicar a tabela de equivalén-,

cia entre eles.

O tratamento de suporte consiste na utiliza-
¢ao de medicas que visam ao reequilibrio hidre-
letrolitico e a manutengao cdas fungdes cardior-
respiratorias. Deve-se dar atencao especial ao
grau de comprometimento do sensdrio e ao nivel
em que se encontra a HIC, sendo importante o
controle através do registro continuo da pressao
intracraniana. Na dependéncia do grau da hiper-
tensdo, pode ser necessaria a realizagao de pun-
¢ao lombar diaria de alivio, para prevenir a her-
niagao das amigdalas. Neste sentido, o uso de
corticoide por via sistémica, embora polémico,
parece ser Gtil, contribuincdo para a rapida me-
lhora do estado de consciéncia e da cefaléia.
Paralelamente, o edema cerebral deve ser com-
baticlo com diurético osmético e furosemida.

Relato de caso

MLAS, sexo feminino, 28 anos, casada, do
lar, natural ¢ procedente de Itambé-PE, toi inter-
nacda no Servigo de Doengas Infecciosas e Para-
sitarias  do  Hospital  Universitario  Lauro
Wanderley (HULW-UFPB), com historia de dor
no olho esquerdo, continua e latejante, ha apro-
ximadamente 3 anos, para o qual fez uso de
analgésicos, nao obtendo melhora completa.
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Durante periodos de exacerbagao da dor, apre-
sentava, ainda, edema ocular a esquerda. Ha
mais ou menos 1 ano e 8 meses, engravidou e,
no puerpério tardio, apresentou febre, que me-
lhorava com antitérmico, e crises convulsivas,
que responderam ao uso de fenobarbital. No en-
tanto, o quadro doloroso persistia com maior in-
tensicdade, sendo internada no Hospital Sao Vi-
cente de Paula, em Jodo Pessoa-PB, fazendo uso
de fenitoina e dexametasona, obtendo, também,
melhora da dor. Durante esta internagao, reali-
zou trés tomografias computadorizadas de cra-
nio, que nao revelaram alteragao, uma ressonan-
cia magnética, a qual demonstrou alteragao de
sinal nos lobos frontal e temporal esquerdo, asso-
ciada a impregnacao patologica da meninge que
os recobria. Fez um anti-HIV (ELISA) cujo resul-
tacdo foi negativo.

Diante desses resultados, a principal impres-
sao cliagnostica foi processo inflamatério cronico
meningoencefalico. As possibilidacles aventacdas
foram: tuberculose, sarcoidose, criptococose e
paracoccidioidomicose, nao se afastando total-
mente linfoma. Foi encaminhada ao Servigo de
Doengas Infectocontagiosa do HULW-UFPB em
uso de fenobarbital (1 comprimido/noite). No
momento da internagdo, apresentava cefaléia
intensa, localizada mais em regiao temporal es-
querda, nauseas, tontura, esquecimento, anos-
mia ¢ nao apresentava alteracoes de esfincteres.
Negava contato com tuberculose, referia taba-
gismo durante 18 anos (deixara de fumar ha 06
meses) ¢ negava elitismo.

Ao exame, apresentava-se com estacdo geral
comprometico, lGcida, consciente, orientada no
tempo e no espago, eupnéica, acianotica, anic-
térica, afebril, hipocorada (+/4+), boa perfusao
periférica, normotensa (TA: 130x80mmHg).

Cabecga de conformacao normal, olho esquer-
cdo com discreta protusao, pupilas isocoéricas, fo-
torreagentes ¢ exame de fundo de olho com
“boraramento” de papila bilateral, mais a es-
querda. Auséncia de lesdes na cavidade bucal.
Pescogo: nuca livre, presenca de adenomegalia
cervical dolorosa a palpagao mais evidente em
regido cervical direita, com presenga de ganglio
medindo cerca de 2cm de diametro. Auséncia
de adenomegalia supraclaviculares e axilares.
Aparelhos respiratorio, circulatério e abdome
sem alteracOes. Sistema nervoso: auséncia de
déficit motor, dos sinais de Babinski, Laségue,
Kernig e rigidez de nuca. A avaliagcao laboratori-



Meningoencefalite tuberculosa: Observagdo de um caso incomum

RADTOCLIN - DOAO PESSOA Quadro 1
— I:.. “:': Avaliacdo laboratorial
Laboratério
24/09/98 28/09/98 | 05/10/98
Hemacias/mm' 3.400.000 | 3.800.000 (3.800.000
Hemoglobina g/dl 10.8 11.3 11.1
Hematocrito % 34 35 36
CVM p? 98 91 95
HCMpp 30 29 29
CHCM% 31 32 30
Leucoeitos/mm’ 8.600 7.500 9,900
Bastonetes %/mm’ 2117 11/7 50/0
Segmentados 77/6.622 71/5.325 | 77/7.623
Basofilos 0/0 0/0 0/0
Eosindfilos 9/774 9/675 3/297
IFigura 1 - TD’}R mostrando alteragcoes de Linf6citos 10/860 12/900 | 18/1.782
sinal em lobos frontal e temporal esquerdos. KAanBeithe 2172 2/525 2198
Plaguetas/mm’ 448.000 463.000 | 568.000
RADIGCLLS 04 FLSSOA Glicemia mg/d| 75 86 -
Fal Uréia mg/dl 18 26 29
Creatinina mg/dl 0.7 0.7 0.7
VHS mm — 45 43
Na+ mEg/l — 135 136
K+ mEg/l — 4.1 3.9
AST U/L —- 29 —
ALT U/L — 27 —
PCR (Prot. C reativa) — Pl+++) —
ASLO Ul/ml — 166 —_
Fator reumatdide — Negativo —
VDRL — Nao reag. —
Monotest — Negativo —
Mucopro. mg/dl — 109 —
Proteinas totais g/dl — 8.0 —
: : Albumina g/dl — 3.8 —
anu_ra 2 - TC*AR mostrando alteracdo de sinal e Globilina - 4.9 B
impregna¢do de lobo temporal esquerdo.
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Figuras 3 e 4 - TCAR mostrando alteracao de sinal em lobo temporal esquerdo.
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al foi feita através de exame no LCR, sangue
(Quadro 1), pulmdes e teste cutaneo. Foi reali-
zacda pungao lombar e retirado 3ml de liquor
com as seguintes carateristicas: incolor, limpido,
4 células, proteinas 28,1 mgY% e glicose 47mgY%.
A cultura para germes piogénicos e fungos nao
mostrou crescimento. Nao foi possivel realizar
cultura para bacilos de Kock (BK). Hemocultura
e pesquisa cle anticorpos anti-HIV no sangue fo-
ram negativas. O PPD foi cde 26mm ce induragao
e a racliografia do térax nao mostrou anormalicla-
des. Realizacdla a bippsia de linfonodo cervical,
cujo exame anatomopatolégico diagnosticou lin-
foadenite cronica produtiva granulomatosa cda
origem tuberculosa.

O tratamento inicial foi feito com hidratacao
venosa, sintomaticos, fenobarbital, sulfato ferro-
s0. Apos resultado do PPD foi iniciado esquema
Il para tratamento de meningite tuberculosa as-
sociado a prednisona na dose de 1Tmg/Kg peso/
cia. A prednisona foi administracda durante 30
cdias em dose plena, seguindo-se redugdo pro-
gressiva da dose (feita profilaxia para estrongi-
loicliase).

A paciente evoluiu bem, com remissdao dos
sintomas, recebendo alta hospitalar para acom-
panhamento ambulatorial.

Conclusao

Foi estudacdo um caso de meningite tubercu-
losa, apresentando evolugao incomum com mais
ou menos trés anos de evolugao, sem que tivesse
progredido neste intervalo, para os estagios fi-
nais da enfermidade.

A tomografia computadorizada nao eviden-
ciou alteracoes, sendo necessaria a ressonancia
magnética para visualizar alteragoes; estas fo-
ram compativeis com o processo inflamatorio e,
dentre as hipoteses diagnosticas, estava a tuber-
culose. Enaltece-se, portanto, a importancia des-
te exame no diagndstico precoce da enfermida-
de em foco.

Observou-se, ainda, que a introdugao da tera-
péutica nos estagios iniciais da enfermidade em
estuclo, contribuiu para o restabelecimento da
paciente, na medida em que preveniu possiveis
sequielas neurolégicas.

Conclui-se, entao, que, diante de quadro se-
melhante, deve-se sempre pensar, em tuberculo-
se, principalmente em nosso meio, bem como
esgotar todos os meios diagnosticos, mesmo nos
casos de evolucao prolongada. Para assim, com
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diagnéstico preciso, ndo retardaremos a terapéu-
tica especifica e contribuiremos para o restabe-
lecimento da satde do paciente, prevenindo
complicagbes irreversiveis com seqlielas ou
mesmo éxito letal.
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