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A neurotuberculose é a consequéncia final da disseminacdo hematogénica
do bacilo de Koch (B-K) como resultado de infec¢do pulmonar primdria ou da
reativacdo de foco pulmonar, &ésseo ou génito-urindrio 3,5,15,19,21,22, () inicio
progressivo dificulta seu reconhecimento inicial e sua evolugdo inexoravel deter-
mina lesGes neuroldégicas irrepardveis 3.9. As manifestacGes explosivas seme-
lhantes &s meningites piogénicas agudas por abertura de focos de Rich no
espago subaracndideo elevam a morbidade e mortalidade da doenga 0. Os as-
pectos clinicos classicos e do liquido cefalorraqueano (LCR) na neurotuberculose
devem ser reconhecidos rapidamente para terapéutica imediata 2,911, O médico
deve sempre ter em mente as excegbes nos quadros clinicos e a frequéncia cada
vez maior de exames complementares normais impedindo que uma doenga poten-
cialmente curavel se torne invariavelmente fatal ou incapacitante 10,.20,22, A nor-
malidade do LCR cada vez mais frequente é significante e determina uma nova
categoria clinica de casos “ndo provados” que nos autorizam tentativas tera-
péuticas precoces?. A raridade desta forma de mneurotuberculose e outros
aspectos pouco usuais observados justificam o registro do presente caso.
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esplenectomizado por hipertensfio portal e que se complicou por trombose de artéria
esplénica. Exame fisico — Bom estado geral; pressfo arterial 100/60 mm Hg no MSD;
pulso de 60 bpm; frequéncia respiratéria de 20 mrm e temperatura de 32,60 C; micro-
poliadenia generalizada; cicatriz de esplenectomia transversal no abdomen. Ezame
neurolégico — Paciente consciente e orientado. Anosmia. Exoftalmo 3 direita. Amau-
rose bilateral. Oftalmoplegia externa 3 direita. Reflexo fotomotor e consensual ausen-
tes bilateralmente, com miose. Fundoscopia: estase venosa nos dois olhos; pulso venoso
provocado presente 3 esquerda e dificil 3 direita. O restante do exame neurolégico
estava normal.

Exames complementares — Hemoglobina de 15,7 g% (98%); leuc6eitos com variagSes
de 14.200 — 16.600/mms3 (bastonetes neutréfilos de 3-10%; segmentados neutréfilos de
37-60%; eosinéfilos 5-35%; linfécitos 15-20%:; monéeitos 5-7%). Velocidade de hemosse-
dimentagio de 9 mm na 1* hora (6 mm). Mucoproteinas de 4,8 mg de tirosina na
mucdproieina de 100 ml de soro (2,3-3,6). Creatinina de 1,0 mg (0,6-1,4). Natremia de
144 mEq/1 (137-148). Caliemia de 4,1 mEq/1 (4,1-5,6). Cloremia de 101 mEq/1 (97-106).
Reégﬁes sorolégicas para sifilis negativas. PPD com 1/10 U.T. negativo e com 02 U.T.
nédulo de 10 mm. Exame radiol6gico do térax repetido trés vezes em épocas diferen-
tes' foi normal. Exame otorrinolaringolégico normal. Eletrencefalograma evidenciou de-
sorganizagio difusa e ondas lentas de 4-5 ciclos por segundo no hemisfério cerebral
direito. Tomografia da base do cranio sem alteragdes. Carotidoangiografia direita nor-
mal. Exame do LCR repetido seis vezes em perfodos diversos da doenga foi persis-
tentemente normal.

Evolugdo — A evolugdo foi rdpida com o aparecimento de hipoestesia na regigo
superciliar direita, agravagdo da hipertensfio intracraniana e o surgimento de convuls
sdes tonico-clonicas generalizadas. O paciente foi submetido A craniotomia exploradora,
tendo sido encontrados espessamento da aracnéide, sinfises das leptomeninges e, nestas,
granulomas que se assemelhavam a nédulos tumorais planos e outros menores; o parén-
quima cerebral imediatamente em contato com as lesGes se apresentava fridvel e amole-
cido; o tecido Osseo suprajascente se mostrava sangrante; os nervos 6pticos estavam
envolvidos por tecido fibroso. O exame histopatolégico revelou processo granulomatoso
especifico tuberculoso, composto por células epiteli6ides, células de Langhans e necrose
de caseificagao (Fig. 1) com a presenga de bacilos 4lcool-dcido resistentes (Fig. 2).
Foi instituido esquema quimioteridpico com ethtambutol — 20 mg/kg/dia, rifampicina
900 mg/dia, hidrazida 600 mg/dia, prednizona 60 mg/dia e vitamina B6 — 50 mg/dia.
Ocorreu melhora intensa da motilidade ocular, porém, ndo houve qualquer regresséo
da amaurose.

COMENTARIOS

As discretas manifestacOes gerais e auséncia de altera¢Ges laboratoriais
dificultaram sobremaneira o diagnéstico. O exame neurologico indicava pre-
senca de lesdo infiltrativa nas fossas anterior e média do cranio. O PPD com
dois U.T. foi de 10 mm. O estudo do LCR repetido em seis oportunidades
diferentes, a tomografia dssea da base do crinio e a carotidoangiografia
direita ndo revelaram alteragbes. A progressdo das lesOes neuroldgicas, a
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Fig. 2 — Caso J.F.S. Bacilos dlcool-dcido resistentes imtracelulares (Método
de Ziehl modificado X 100).
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rdpida amaurose por provédvel neurite isquémica 13,17,19 e a sindrome de hiper-
tensdo intracraniana 14 determinaram a exploracdo cirlirgica. O achado histopa-
tologico de processo tuberculoso orientou a terapéutica especifica, seguida de
boa resposta em relagio & motilidade ocular embora persistisse a amaurose
bilateral. O tempo de evolugdo da doenga, relativamente curto, justificava a
auséncia de alteragbes Osseas & tomografias, se bem que no ato cirdrgico ja
eram visiveis sinais de agressGes recentes ao calvdreo. A normalidade vascular
4 angiografia é explicada pela morfologia plana® e pela localizagio dos gra-
nulomas na base do crdnio que nfo competiam em espago com outras estruturas
cerebrais ao ponto de determinarem alteragGes morfoldgicas visiveis ao exame
contrastado 148, O comprometimento arteritico ndo foi demonstrado devido ao
pequeno didmetro dos vasos lesados e ndo havia exsudatos suficiente para alte-
rar a adventicia arterial no espago livre que o vaso percorre na regido suba-
racndidea 5,10,12,18,19,

As alteracbes do LCR da neurotuberculose sdo dependentes das reacdes
de autoimunidade e de hipersensibilidade comuns na patogénese da doen-
¢a 3,19,21,22,23, A necessidade da presenca desses fendmenos, de seu equilibrio,
do predominio de um processo sobre o outro sdo importantes na forma e
gravidade da doenca, assim como nas alteracGes do LCR 20.22,28, Sio cada vez
mais numerosos os relatos de casos de neurotuberculose com LCR normal, assim
como de pacientes com LCR hemorragico ou semelhante ac das meningites puru-
lentas ou virais 18,21,23 e que se normalizam rapidamente mesmo com a evolugido
fatal da doenga 19,19, O que chama a aten¢do € que os casos de neurotuber-
culose com LCR normal aparecem em pacientes com PPD ndo reativos e imunos-
suprimidos 10,22,28 ou por alteracées mecanicas locais advindas do préprio pro-
cesso, que isolam o antigeno da circulacdo liquérica e das leptomeninges 10,19,20,
As alteracOes liquéricas existentes na neurotuberculose sdo devidas as reagdes
antigeno-anticorpo nas leptomeninges 19,28, Sabemos que para a doencga ser de-
sencadeada, dois fatores sdo-importantes: resisténcia do hospedeiro; quantidade
de inoculo presente2!; sempre que hd um desequilibrio entre ambos, o quadro
nosolégico se instala 19,22 _Assim, quando predomina a hipersensibilidade e a
quantidade de indculo for suficiente, a resposta do LCR € intensa, o que muitas
vezes coincide com a abertura de foco de Rich no interior do espago subaracndi-
deo 10,19,22,23, A hipersensibilidade tardia celular (célula T) determina o apare-
cimento de linfocinas que estimulam a blastogénese de linfocitos, atraem células
mononucleares capacitadas a englobarem e destruirem o B.K., inibem sua migra-
¢do, estimulam o contettdo do lisossoma e a reatividade da membrana celular 3.
A liberacdo de enzimas determina aumento da permeabilidade das leptomeninges
o que € comprovado pelo coeficiente de particido sangue/LCR dos hrometos com
maior reatividade liquérica.

Este evento é comprovado mediante injecdo intratecal de tuberculina em
individuos hipersensiveis o que desencadeia resposta hipercelular intensa no
LCR m,18,22, O predominio da imunidade celular conduz & formacio de gra-
nulomas tubercul6ides circunscritos delimitados, as vezes, por processo de hiali-
nizacdo que engloba a micobactéria e impede a sua disseminaciio e seu contato
com a circulagdo do LCR.
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Estes fatos explicam a presenga do B.K. no LCR de individuos imunossu-
primidos ou ndo sensibilizados e naquelas com tuberculose extracerebral ou com
granulomas no sistema nervoso central e sem evidéncias clinicas e/ou liquéricas
de neurotuberculose 3,19,20,22,28,

Outros eventos de neurotuberculose clinica com auséncia de alteracdes LCR
sdo dependentes do enclausuramento mecédnico do antigeno pela distincia do
processo em relagdo as leptomeninges, pela integridade da piamater, pela situa-
¢do profunda do foco no interior de sulcos cerebrais, pelas aderéncias inflama-
torias crOnicas desenvolvidas pela prépria doenca e que alienam o B.K. da cir-
culagdo liquoérica 12,19,20, No presente relato a imunidade celular do paciente e
as alteracGes mecanicas das meninges, justificam a paucissintomatologia geral
e os estudos do LCR persistentemente normais.

Registros anteriores de pacientes portadores de neurctuberculose com LCR
normal ou com alteragbes incompativeis, sido pouco conhecidos mas razoavel-
mente comuns s3o facilmente explicados pela patogénese da doenga 1912, Q
retardo no diagnéstico resulta em severa morbidade e éxito letal, dai a impor-
tincia em se reconhecer suas manifestagOes atipicas2?:. A pesquisa de Myco-
bacterium tuberculosis no LCR deve ser persistente e incansdvel. A cultura de
B.K., inoculagbes, o teste de coeficiente de particio dos brometos 10,18,19, assim
como, a hemaglutina¢do indireta com PPD no LCR para diagndstico de neuro-
tuberculose devem ser realizados 16,19, As alteragbes do LCR diferentes dus
achados cléssicos talvez por sele¢do natural e preservagdo da espécie, que au-
mentam em frequéncia, determinam uma nova entidade clinica de neurotuber-
culose, isto € “casos ndo confirmados”, que autorizam a introdug¢do de esquemas
terapéuticos especificos, devido a elevada morbidade e letalidade da doenga. A
abordagem cirurgica deve ser realizada sempre que um dano irreversivel esteja
ocorrendo e possa ser corrigido por este método terapéutico 1,4.817, O f{rata-
mento quimioterdpico deve ser precoce 4.9,11,

RESUMO

E relatado o caso de paciente jovem com quadro de amaurose bilateral e
oftalmoplegia completa direita com preservagdo da musculatura intrinseca, asso-
ciada a hipoestesia da regido superciliar do mesmo lado. Os exames de rotira
revelaram leucocitose persistente, reacio de Mantoux de 10 mm, velocidade de
hemossedimentagdo e radiografias do torax, normais. O exame do liquido cefa-
lorraqueano, a tomografia da base do crdnio e a carotidoangiografia foram
normais. O diagnoéstico final foi determinado mediante exame histolégico apds
craniotomia exploradora.

SUMMARY
Intracranial tuberculous arachnoiditis: a case report.

The case of a 28-years-old male affected by intracranial tuberculous
arachnoiditis with unusual aspects is reported. The patient presented bilateral
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amaurosis and complete ophthalmoplegia with intrinsic muscle sparing in both
sides. The routine laboratory findings showed only persistent leucocytosis and
a Mantoux test of 10 mm. Several radiologic studies of the lungs were always
normal. The spinal fluid, tomography of the cranial base and carotidoangio-
graphy were normal. The diagnosis was made by histologic study after

cranjotomy:.
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