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Os autores ap r e s e n te m  um a revisão de 45 casos de tuberculose viiliar em  
adultos,  sendo que 42 / oram selecionados de urn total de 4.G00 necropsicts.

Uma correlação cl ínico-patológica é fe i ta  senão  n i t id a m e n te  evidenciado  
c baixo grau de suspei ta clinica da doenca e a relat iva f reqüênc ia  desta i n f e c ­
ção em  Hospitais Gerais conseqüente  à mime t i z ação  com outras patologias.

U ma classif icação his tovatológica da condição é fei ta,  ass im como os p r i n ­
cipais órgãos atingidos são assinalados.

Discussão a respeito dos mecan ismo s  patogênicos é ten tada .
Final i zam com um a revisão a respeito dos problemas  gerais envolvidos na  

tuberculose mil iar.

INTRODUÇÃO

A tuberculose é um a doença infecciosa 
endémica  em todo o m u n d o  e sua i m p o r ­
tâ nc i a  advem não  some nte  de sua  elevada 
cifra de mor ta l idade ,  ccmo t a m b é m  por 
ser mui t as  vezes um a  doença  inva l idante  
crônica,  de longa duração ,  ocas ionando 
despesas com seu t r a t a m e n t o  e perda  de 
produt iv idade  depe nd en te  da  duração  da 
d o e n ç a .

Apesar  do eno rme  avanço  em sua  t e r a ­
pêut ica.  e e n t in u a  sendo a mais im p o r t an t e  
doença  dos países em desenvolvimento.

No Escado da G u a n a b a r a ,  em estudo 
real izado pelo Serviço Nacional  de T u b e r ­
culose, cons t a t cu -se  que. em 1967, de 35.244 
óbitos cccrridos em todo o Estado.  1992 
fo ram devidos à tuberculose de todas  as 
formas,  ou seja,  5.6 rV ' 22).

Os motives princ ipais  da apr ese n ta ção  
do t r aba l ho  são pa ra  evidenciar  os se ­
guintes  fatos:

— A tuberculose mi l iar  é doença  f r e ­
qüente em adul tos  e pouco d iagnos ticada ;

— Apresenta  mor t a l i dad e  elevada:
— Doentes  com tuberculose  mi l iar  f re ­

qü en te m en te  p rocur am  Hospi tais  Gerais  
devido à confusão  com out ras  patologias;

— Perspect ivas  te rapêu t ic as  boas se for 
real izado diagnóst ico precoce:

— En fa t iz a r  os pr inc ipais  métodos  p r o ­
pedêut icos  p a r a  seu diagnóst ico.

MATERIAL E MÉTODOS CLÍNICOS

Foi real izada u m a  levisão de 45 p r o n ­
tuários correspondentes  a casos de t u b e r ­
culose mil iar  em adul tos  selecionados de 
4 . COO necrópsias  e 3 biópsias e f e tuadas  no 
período de 1947 a 1970 no Hospi tal  dos S e r ­
vidores do Estado.

C método de estudo foi obtido p a r t i n ­
do essenc ia lmente  a t r avés  dos dados de a u ­
tópsia.  Em 42 casos foi fei ta u m a  cor r e ­
lação en tre  os e lementos  da patologia e do
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QUADRO I

Casuística

'aso Registro Idade Sexo Cor Profissão D iagnóstico de internação

1 133106 42 M B Telegrafista Cirrose hepática. Pneum onia.
2 171383 46 M Pd Burocrata Coma hepático. A vitam inose.
3 103837 39 F B Dom éstica A esclarecer.
4 94777 70 M B Aposentado Enfisem a pulm onar. S. caren- 

cial.
5 54141 43 M B Guarda sanitário Neoplasia digestiva.
6 228832 19 F B D om éstica M eningite tuberculosa.
7 141316 34 M B Guarda civil Tuberculose pulm onar e uri­

nária.
8 294054 30 M Pt Mecânico A esclarecer.
9 309943 38 F B Doméstica A esclarecer,

10 78728 71 M B Marinheiro Caquexia.
11 124999 35 M Pd Aux. tesoureiro Quadro infeccioso.
12 4231 58 M Pd Operário Carcinomatose. Pneum onia,
13 234229 51 F B D om éstica A esclarecer.
14 271930 40 M Pt Guarda sanitário S. pluricarencial.
15 89015 40 F B Doméstica M eningoencefalite.
16 168465 18 M Pd Estudante Cirrose hepática.
17 96921 43 F B Dom éstica Epilepsia. Anemia.
18 32642 68 M Pt Aposentado Neoplasia abdom inal.
19 19402 16 M B Servente Pleuris recidivante.
20 131183 36 F Pd Doméstica Infecção puerperal.
21 36816 63 F B Doméstica Neoplasia de fígado.
22 111985 60 M B Postalista Neoplasia de pulm ão.
23 297291 29 M Pt Guarda florestal Coma hepático.
24 139472 24 M B Radiotelegrafista Estado infeccioso.
25 54542 53 F Doméstica Colecistite.
26 266230 82 M B Arquivista Diabetes. Fratura de fêm ur.
27 201119 52 M Porteiro A esclarecer.
28 348133 18 M B Estudante M eningite.
29 154444 48 M Barbeiro Coma diabético. Pneum onia.
30 314437 75 M Pt Guarda Pneum opatia .
31 411070 57 M B Policial B lastom icose.
32 134130 65 M B Aposentado Septicem ia pós manipulação 

urológica.
33 296835 72 M B Aposentado Blastom icose de laringe.
34 243944 40 M Pd Porteiro Abscesso prostático. Septice­

m ia.
35 128369 35 F B Dom éstica H ipertensão endocraniana.
36 138726 75 M B Oficial administ. A esclarecer.
37 389402 36 M Pd Carpinteiro Cirrose hepática.
38 422121 35 M Pd Trabalhador Tuberculose miliar.
39 56470 48 M B Marceneiro Pleuris.
40 278135 42 M Pd Aposentado Asma brônquica. Tub. pul­

monar.
41 219889 80 M B Aposentado Neoplasia de estôm ago.
42 210237 67 F Pt Doméstica Neoplasia digestiva.
43 201662 60 F Pd Doméstica Insuficiência cardíaca.
44 212330 45 M Pd Mecânico Cirrose hepática.
45 118153 62 M B Func. público Miopatia paraneoplásica.
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m a te r ia l  obtido a través  da  exploração clí­
nica a que o pac ien te  foi submetido. Em
3, o estudo patológico fornecido por m a ­
teria l de biópsia confirm ou o diagnóstico 
clínico e bacteriológico da  entidade .

ANALISE DO MATERIAL

No le v an ta m e n to  clínico do m a ter ia l  
'Q uadro  I) verificamos in ic ia lm en te  que a 
doença predom inou em hom ens  a p a r t i r  
da 4.a década .  ;

Houve n í t ida  p redom inância  de pac ie n ­
tes brancos.  Em  conseqüência do estudo 
te r  sido realizado em Hospital cujo a t e n ­
dim ento  é selecionado ao funcionalism o 
público, a profissão do m in a n te  foi de b u ­
rocra tas  .

Os diagnósticos à in te rn açã o  fo ram  v a ­
riados, em especial as neoplasias d igesti­
vas, hep a to p a t ia s  crônicas, estados pluri-  
carenciais , blastomicose e septicem ia por 
G ra m -n e g a t iv o s . A tuberculose foi sus­
pei tada em som ente 4 casos ao 1.° exame 
do pac ien te .

As principais  m anifestações clínicas 
(Quadro II) nos 45 casos foram  febre, que 
ocorreu em 32, de um  modo geral elevada 
(38 a 4C°C i e in te rm ite n te ;  em agrec im ento  
tam b ém  ocorreu com freqüência e em a l ­
guns caquexia foi as s ina lada .  O utros s in ­
tom as gerais fo ram  ad inam ia,  anorex ia  e 
ca le fr io s .

D entre  os sinais e s in tom as  pu lm onares  
p red o m in aram  dispnéia, estertores, tosse 
g era lm en te  seca ou com expectoração m u ­
cosa, dor torác ica  e a inda  escarros hem op- 
tóicos e cianose.

O quadro  digestivo ocorreu com f re ­
qüência e m u itas  vezes fo ram  as m a n ife s ­
tações gas tro in tes tina is  as p redom inantes ,  
levan tando-se  a suposição diagnostica de 
neoplasia  abdom inal .  D en tre  elas se des­
ta c a ra m  dor abodm inal,  náuseas, vômitos 
e d ia rré ia .  H epatom egalia  foi verificada 
em 19 pac ien tes  e icterícia em 6, com p r e ­
domínio da b ilirrub ina d ire ta .  Em 2 a ic­
te ríc ia  p rovavelm ente  foi conseqüência à 
cirrose hep á t ic a  descompensada.

T aqu icard ia  e h ipo tensão  ar te r ia l  fo ­
r a m  as m anifes tações  cardiovasculares 
mais com uns. Não houve correlação n í ­
tida  en tre  o quadro  circulatório  e acom e­
tim en to  suprarrena l .

QUADRO II

P rinc ipa is  m anifs tações  clínicas em 45 ca ­
sos de tuberculose m il ia r  em adulto

Sinais e s in tom as N<? de
casos

Gerais

F ebre .....................................................  32
E m agrec im en to  ................................ 25
A dinam ia ............................................  25
Anorexia ..............................................  20
Calefrios ..............................................  7

Pulmonares
Dispnéia ............................................... 23
Tosse ..................................................... 17
Estertores ............................................  23
Dor to rác ica  ......................................  10
Escarros hemoptóicos ...................  4
Cianose ................................................. 3

Diges t ivos
Dor abdom inal .................................. 14
Náuseas /  vômitos ...........................  11
D iarré ia  ................................................  8
Obstipação in te s t ina l  .....................  6
H epatom egalia  .................................. 19
Icte ríc ia  ..............................................  6

Cardiovasculares
T aqu icard ia  ........................................  12
Hipotensão a r te r ia l  .......................  14

Neurológicos
Torpor ..................................................  11
Coma ..................................................... 11
Sinais meníngeos ...........................  9
Cefaléia ................................................  8
Convulsões .......................................... 2
Alterações psíquicas .....................  2

Adenopatias  e esplenom egalia foram  
pouco freqüentes  em nosso m ateria l.

As m anifestações neurológicas p redom i­
n a n te s  fo ram  torpor, coma, sinais m e n ín ­
geos e cefaléia.

O estudo radiológico do tó rax  (Quadro 
III)  foi realizado em 32 pac ien tes  sendo 
encon trado  disseminado miliar em 9, iso­
lado ou associado à d e r ram e pleura l e /ou  
cavitação de ápice. O d erram e pleural 
ocorreu iso ladam ente  em 10 casos e em 6 
hav ia  lesões pu lm onares  sugestivas de
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QUADRO III  

Alterações radiológicas de tó rax

Disseminado miliar ....................................  7
Disseminado miliar e derram e pleural 1 
Disseminado miliar e cavitação de

ápice ............................................................. 1
D erram e pleural ..........................................  10
Lesões residuais de ápice .......................  4
Cavitação de ápice ....................................  2
Condensação de base ................................ 3

O utras  al terações
Enfisem a pu lm onar  ....................................  1
Condensação t r ia n g u la r  ( in fa r to )  . . . .  1 
Condensação de lobo superior  (carc i­

nom a b roncogên ico) ...........................  1
Lesões sugestivas de b ronquiec tas ias  . . 1
Não fizeram RX ..........................................  13

Total de casos ........................................  45

processo específico, ta is como lesão resi­
dual ou cavitação de ápice. Em 3 a s s in a ­
lou-se condensação de base. Nos r e s ta n ­
tes ocorreram alterações radiológicas d e ­
correntes de outras  patologias pu lm onares 
associadas, não  se encon trando  o aspecto 
de infil t rado  miliar.

Deve ser frisado que não há correlação 
estreita en tre  as alterações radiológicas e 
os achados histopatológicos, pois em nossa 
série houve casos em que a rad iografia  de 
tórax  não evidenciava disseminado miliar
2 sem anas  an tes  ou mesmo no dia do óbito 
e à necrópsia estas lesões es tavam  p resen ­
tes nos pulmões, fatos que já  são b as tan te  
conhecidos.

O estudo bacteriológico (Quadro IV) 
realizado foi pobre, devido ao baixo grau 
de suspeição da doença. 21 exames de es­
carro  foram realizados sendo somente 5 
casos  positivos ao exame direto p a ra  BAAR. 
C ulturas de vários materia is ,  como lavado 
brônquico, líquidos pleural, ascítico, peri- 
cárdico e cefalorraquidiano foram rea liza­
das, sendo positivas em somente 1 caso de 
líquido pericárdico e 1 de líquor.

A reação de Mantoux, ta m bém  pelo 
mesmo motivo, foi rea lizada em somente 7 
casos, sendo negativa em 5 e f racam en te  
positiva em 2.

Dos achados hematológicos de 34 hemo- 
gramas, hav ia  anem ia  em 14, e na  série 
b ranca  foi observada leucocitose e linfope- 
nia rela tiva  e absoluta .  A velocidade de

hem ossedim entação  m ostrou-se elevada em 
8 de 13 casos.

O estudo histopatológico realizado cons­
tou de 3 biópsias ganglionares (axilar, su ­
praclavicular  e subm andibular,  expressivas 
do ponto de vista clínico i, sendo todas 
compatíveis com tuberculose; 4 biópsias 
hepáticas,  que revelaram  tuberculose em 
2, cirrose em 1 e esteatose em 1; 1 biópsia 
p leural revelou processo in f lam atório  c ró­
nico; 1 biópsia pericárdica, 1 de pala to  e
1 de medula esternal fo ram  compatíveis 
com tuberculose e 1 biópsia je juna l  que 
n a d a  revelou.

Havia história prévia sugestiva de t u ­
berculose em 11 pacientes e a h istória  epi- 
demiológica foi negativa, com exceção de
1 caso.

QUADRO IV

Estudo bacteriológico p a ra  B .A .A .R .

1. Escarro — exame direto 
Positivo 5 
Negativo 16

2. Lavado brônquico — cultura 
Negativo 1

3. Líquido pleural — cultura 
Negativo 5

4. Líquido pericárdico — cultura 
Positivo 1

5. Líquido céfalo-raquid iano  — cultura 
Positivo 1
Negativo 3

6. Líquido ascítico — cultura  
Negativo 1

Na nossa serie (Quadro Vi as condi­
ções predisponentes associadas foram eti- 
lismo crônico, uso de corticosteróides, d ia ­
betes mellitus, cirrose hepática, além de 
lupus er itematoso sistémico, a r t r i te  reum a- 
tóide, doença de Hodgkin e neoplasia de 
pulmão.

Apesar da suspeita de tuberculose d u ­
ran te  a evolução clínica em 17 casos e r e a ­
lização do t r a ta m e n to  específico nestes, o 
diagnóstico foi tard io  na grande  maioria 
e ocorreu o óbito em 15. Nos 2 pacientes 
que sobreviveram, es ta  suspeição foi mais 
precoce, ocorrendo a m elhora  clínica após 
a institu ição da te rapêu tica .
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QUADRO V 

Condições p red isponentes  associadas

Etilismo crônico .................................... ..8
Uso de corticosteróides ..................... ..5
Diabetes mellitus ..................................3
Cirrose hep á t ic a  ....................................2
Lupus eritem atoso  sistêmico ........ ..1
A rtrite  reum ató ide ..................... .......... 1
Doença de Hodgkin ..............................1
Neoplasia de pu lm ão ......................... ..1

mori e P . A .S. pelo m étodo de M acM anus- 
Hotckis, e em casos especiais de Ziehl- 
Nielsen, p a ra  bacilo álcool-ác ido-resis tente  
em tecido. As diversas lesões foram  an a l i ­
sadas e tabe ladas  quan to  às suas localiza­
ções e aspectos es tru tu ra is .  Foi conside­
rado de im por tânc ia  o estudo das pato lo­
gias associativas e te rm inais ,  como t a m ­
bém o diagnóstico d iferencia l histológico 
com ou tras  patologias g ranulom atosas .

RESULTADOS

.MATERIAL E MÉTODOS DA PATOLOGIA

F oram  selecionados 178 casos de tu b e r ­
culose em m ater ia l  co rrespondente  a 4.000 
necrópsias e mais 3 casos obtidos por pun-  
ção-biópsia, sendo 2 hepá ticas  e 1 de m e ­
dula óssea, do arquivo do Serviço de A n a ­
tomia Patológica do Hospital dos Serv ido­
res do Estado — IPASE. Dos 178 casos 
revistos, 108 m o s tra ra m -se  como form as 
localizadas de tuberculose, em sua maioria 
p u lm onar .  F oram  escolhidos e se leciona­
dos som ente os 45 casos de tuberculose m i­
liar em adultos, os quais correspondem  ao 
m ater ia l  da presen te  análise a n a to m o ­
patológica (Quadro VI ' ,

QUADRO VI

Incidência global de tuberculose miliar em 
adultos e cr ianças  — revisão de 4.000 ne-  
cropsias realizadas no H .S .E .  no período 

de 1947 a 1970

Adultos 
Crianças 
Total . .

N? to ta l  de 
autópsias

2.454
1.546
4.000

Tuberculose
miliar

42 (1.71°; I 
25 (1.62r; i  
70 (1.75 rí I

Os achados macroscópicos foram  veri­
ficados e analisados visando a d e te rm in a ­
ção de suas ca rac ter ís t icas  morfológicas, 
bem como fo ram  revistas as lâm inas  cor­
responden tes  e es tudadas  pelos métodos 
usuais de coloração: H em atoxil ina-Eosina,  
T ric rôm ica  de Gomori, R eticu lina  de Go-

Do ponto de vista macroscopico, os ó r­
gãos m ais  a t ingidos e que m elhor  reve la­
r am -se  à vista desa rm ad a  foram  pulmão, 
fígado, baço, gânglio linfático, rim, in te s ­
tino e sistema nervoso cen tra l .

Os pu lmões  ap re sen ta v am -se  f re q ü en ­
tem en te  com com prom etim en to  pleural c a ­
racter izado por superfície fosca e espessa- 
m en to  com pon ti lhado  difuso b ranco-  
ac inzen tado  A superfície de corte do pa-  
rênqu im a pu lm onar  exibia á reas  mais com ­
pactas, úmidas, de colorações variáveis, po­
dendo-se perceber pequenos pontos, m e­
dindo em m édia 1 cm de d iâm etro  e de 
coloração branco  - am are lada ;  f re q ü e n te ­
m ente  ex is tiam  lesões residuais calcificadas 
ou com prom etim en to  de gânglios medias- 
tínicos com processo tuberculoso. Menos 
f reqüente  foi o achado  de lesões apicais de 
n a tu re za  tubercu losa .  Dos 45 casos de t u ­
berculose miliar. em 35 i45r>;) houve com ­
p rom etim en to  do parênqu im a  pu lm onar .  
Do ponto  de vista microscópico as lesões 
pu lm onares  e ram  p red o m in an te m en te  do 
tipo produtivo e se ca rac te r izavam  como 
num erosas lesões g ranu lom atosas  d issem i­
nadas,  ou por vezes confluentes , como n e ­
crose cen tra l  de caseificação de permeio a 
restos celulares e reação  in f lam ató r ia  p re ­
d om in a n te m en te  polim orfonuclear  ao lado 
de esboço de células gigantes, tipo Lan- 
ghans ,  células epitelióides, de permeio a 
e lementos l in foc i tá r io s . As form as que se 
ca rac ter izavam  como g ranu lom as p redom i­
n a n te m e n te  pro lifera tivas  exibiam menos 
necrose de caseificação e eram  fo rm adas  
em sua m aior parte ,  por células epitelióides 
e g igantócicas tipo L a n g h a n s .  E m  outros 
casos os granu lom as não  podiam  ser bem 
definidos quan to  à sua p redom inânc ia  es­
t ru tu ra l ,  ou seja do tipo produtivo ou pro-  
l iferativo, e nesses se ap re sen ta v am  como



Fig. 1 — P a r ê n q u i m a  p u l m c n a r  e x ib in d o  focos tu b e rc u lo s o s  m il ia res .  iAi — 
foco m i l i a r  p r e d o m i n a n t e m e n t e  ex su d a t iv o .  í B) — focos m i l ia re s  c o n f l u e n ­
te s .  (C) — d e ta lh e  da  lesão  com  necrose  t ip o  case if icação  e a lg u m a s  c é ­
lu la s  g ig a n te s  t ip o  L a n g h a n s .  (D) — d e t a lh e  e v id e n c ia n d o  a p r e d o m i n â n ­

cia  e x su d a t iv a  da lesão.  i,H-E p e q u en o ,  m é d io  e g ra n d e  a u m e n to s , ) .
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a fo rm a  m is ta  (Quadro VII e F iguras  1 
a 3) .

Como patologias associadas as mais f r e ­
qüentes fo ram  enfisem a em 7 casos, a te -  
lectasia  pu lm onar  e de rram e pleura l em 5 
casos, en c o n tran d o -se  tam b ém  fibrose p u l­
m onar  localizada em 3 e b ronquiectas ia  
em 2 (Quadro VIII) .

O f í gado  foi a t ingido em 24 casos . . . .  
'53,3%), sendo que as lesões podiam ser 
visualizadas m acroscopicam ente  à su p e r­
fície de cortes como pontos  am arelo-  
esbranquiçados, não excedendo n u n c a  1 
cm no maior d iâm etro .  M icroscopicamente 
o p a rê n q u im a  hepático  exibia lesões p r e ­
dom in a n te m en te  do tipo proliferativo dis­
sem inadas,  com algum as á reas  confluen­
tes. Os espaços-porta  ap re sen ta v am  d is­

creto in f i l t rado  m ononuc lea r .  Em  2 casos 
as lesões hepá t icas  es tavam  associadas à 
cirrose, um  do tipo pós-necró t ica  e ou tra  
do tipo de Laenec.

O baço  m acroscopicam ente  estava com ­
prom etido  em 20 casos dos 45 (44,4%) e 
exibia lesões, v isualizadas à superfície de 
corte, que se a p re sen ta v am  como focos 
am arelo-esbranquiçados ,  m edindo  em m é ­
dia 1 cm, disseminados em g rande  q u a n t i ­
dade pela  polpa e sp lé n ic a . Microscopica­
m en te  as lesões e ra m  mais p re d o m in a n te ­
m en te  do tipo produtivo ou proliferativo, 
sendo as form as m is tas  menos encontradas.

Os gângl ios  l infát icos  comprom etidos 
pelo processo em 21 casos (46,6% i m o s t ra ­
vam  aos cortes fino pon ti lhado  e sb ranqu i­
çado que ao es tudo microscópico exibia

QUADRO VII

Tuberculose m iliar  em adultos

F o r m a

L o c a l  !
P rodu tiva  P ro li fe ra tiva  Mista Total

Pu lm ão  .......................................  18 8 7 35
Fígado .......................................... 6 15 3 24
S upra rrena is  .............................. 5 2 — 7
Baço .............................................. 9 8 3 20
Gânglio ........................................ 12 6 3 21
Rim ..............................................  6 7 1 14
Cérebro ........................................ 5 1 — 6
In tes t ino  .....................................  1 6 — 7
Meninge ......................................  8 1 1 10
Mesentério .................................  2 3 — 5
Pericárdio .................................. 1 1 — 2
P ró s ta ta  ......................................  1 3 — 4
Miocárdio ...................................  1 — 1 2
Pleura  ..........................................  — 2 — 2
Ovário .........................................  — 1 ■— 1
D iafragm a .................................  — 1 — 1
Endom étrio  ................................ 1 — — 1
Vesícula ......................................  1 — — - 1
V. seminal .................................. 1 — — 1
Laringe ..........................................  — 1 — : 1
Esôfago ........................................ — 1 — ' 1
Tireóide ...................................  1 — — 1
Orofaringe .................................  1 — — I 1
Bexiga .......................................... — 1 •- 1



Fig. 2 — P a r é n q u i m a  h e p á t ic o  e x ib indo  lesões p r e d o m i n a n t e m e n t e  proli fe -  
ra t iv a s .  (A) — foco m i l i a r  iso lado  em m a t e r i a l  ob t id o  po r  p u n ç ã o  b iópsia  
h e p á t i c a .  <B) — lesão m i l i a r  p r e d o m i n a n t e m e n t e  p r o l i f e r a t i v a . tC i — d e ­
ta lh e  m o s t r a n d o  cé lu las  e p i te l io id e s  da  f ig u ra  a n t e r io r .  (D) — célu la  g i ­

g a n t e  t ip o  L a n g h a n s .  <H-E m é d io  e g r a n d e  a u m e n t o s i .
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lesões g ranu lom atosas  produtivas  mais  f r e ­
qüentem ente  e em m enor m o n ta  as form as 
proliferativas.

O tubo d iges t i vo  quando  com prom etido 
— 7 casos (15,5^v- i — m ostrava  a supe rf í­
cie serosa com nítido  pon ti lhado  difuso 
esbranquiçado, sendo que a esse nível as 
lesões h isto log icam ente  observadas são 
p redom inan tem en te  do tipo p ro l i fe ra t iv o .

O s i s t ema  nervoso cen tral  esteve a t i n ­
gido em 12 casos • 26.6' ■ •. sendo que as 
form as mais en c o n trad a s  e ram  ou como 
meningite  basal com as ca rac ter ís t icas  
clássicas ou como form as ta n to  de com ­
prom etim ento  m eningeo quan to  como fo­
cos miliares parenqu im atosos  p re d o m in a n ­
tem ente  córtico ou subcorticais.  Achado 
mais ra ro  foi da  form a ae com prom eti­
mento  p u ra m e n te  pa renqu im atoso  cerebral 
sem disseminação m en íngea  (1 caso ) .  Mi­
croscopicamente as lesões m en ingeas  eram  
em sua quase to ta l idade  do tipo produtivo 
com vascuiites de con ta to  e pobreza de cé­
lulas g igantes e de células ep ite l io ides . O 
encéfalo ap resen tava  lesões miliares p redo­
m in a n te m en te  produtivas de localização 
oasal em conseqüência do com prom eti­
m ento  vascular meningeo. Em poucos c a ­
sos existiam g ranu lom as isolados na  subs­
tânc ia  b ranca  ou de localização subepen- 
d im á r ia .

Devemos des taca r  o achado, em 2 casos, 
de tuberculose p ros tá t ica  e vesical em que, 
após m an ipu lação  urológica, houve disse­
m inação  em form a m iliar  de tuberculose, 
chegando  ao êxito le tal .  Caso sem elhan te  
foi o do pac ien te  com form a localizada de 
tuberculose in tes tina l ,  que, após a b o rd a ­
gem cirúrgica p a ra  a região ileo-cecal, veio 
a falecer de tuberculose generalizada.

O m ate r ia l  obtido por punção  biópsia 
perm itiu  se visualizar n i t id a m e n te  as le ­
sões miliares e ca rac te r iza r  bem a sua n a ­
tureza  tubercu losa .  Em um caso obtido 
por punção  biópsia de m edula  óssea foi- 
-nos possível verificar a presença de um 
g ranu lom a com as ca rac ter ís t icas  h is to ló­
gicas de lesão tuberculosa do tipo p ro ­
dutivo.

Como vimos, do acima exposto, o t i po  
de lesão mi l i ar  mais f reqüente  é o p ro d u ­
tivo, seguindo de perto  o proliferativo  e, 
m ais  ra ram e n te ,  lesões do tipo misto e que

alguns órgãos ap re sen ta m  predom inância  
de um  tipo na dependênc ia  de suas d iver­
sas e s t ru tu ra s  e das peculiaridades in e re n ­
tes à sua morfologia tissular.

Em 8 casos cons ta tam os a existência de 
doenças debilitantes  que seriam  responsá­
veis pela dissem inação miliar do processo 
tuberculoso, como doenças neoplásicas e 
im u n o p a t ia s  re lacionadas  ao uso de cor- 
ticosteroides (Quadro IX) .

PATOGENIA

Desde as descrições originais de tu b e r ­
culose miliar aguda generalizada por Bayle 
e Laenec (2, 13), tem  havido considerável 
controvérs ia  no que concerne à patogenia  
desta  m an ifes tação .

Tem sido aceito o conceito de que a d is­
sem inação miliar resu l ta r ia  de propagação  
por via hem atogênica ,  a tr ibu indo-se  sua 
gênese a p a r t i r  de um foco crônico, d ireta  
ou ind ire tam en te ,  e na  dependência  de 
grande  núm ero  de bacilos tuberculosos.

As discussões g iram  gera lm en te  na  a t r i ­
buição do foco inicial da lesão tuberculosa. 
Laenec (13) reconheceu a conexão entre 
um foco tuberculoso crônico e a d issem i­
nação m iliar  da  doença.  B uhl (4) e s tab e­
leceu conceitos deta lhados  p a ra  a ju s t i f i ­
cativa desse processo. Baseando-se  em 
achados de necropsia, Weigert (25i con­
cluiu que o início do processo es ta r ia  na 
dependênc ia  de erosão e pene tração  venosa 
por um foco tuberculoso extravascular.  
Benda (3) es tabeleceu a conceituação de 
tubérculos da ín t im a  venosa na  deco rrên ­
cia de a lo jam ento  de bacilos provenientes 
do sangue  circulante, que seriam  respon­
sáveis por l iberação m aciça de organismos 
e resu l tando  em tuberculose generalizada 
aguda miliar .  H artw ich  (10) vincula o 
dueto torácico como o in ic iante  da  disse­
m inação miliar em 26'r dos seus casos 
Mais recen tem ente ,  Auerbach (1),  revendo 
o problema, en fa tiza  o valor do dueto to ­
rácico n a  d issem inação do processo, sendo 
esta visão do problem a a t ra t iv a  do ponto 
de vista anatôm ico, desde que é freqüente 
o envolvimento dos canais  e gânglios l in ­
fáticos que d ren a m  focos crônicos tu b e r ­
culosos. C h a p m a n  e W horton  (5),  en c o n ­
t r a n d o  lesões pu lm onares  crônicas em



Fig. 3 — Lesões  m i l ia re s  do  t ip o  m i s to .  (A) — focos  c o n f lu e n te s  m i l i a ­
res .  (B) — lesão com  c o m p o n e n t e  p ro l i fe ra t iv o  e e x su d a t iv o .  (C) — 
focos m i l ia re s  c o n f lu e n te s  em p a r ê n q u i m a  r e n a l .  (D) — d e ta lh e  da s  le ­
sões com  n ecrose  de case if icação  e c é lu la  g ig a n te  t ip o  L a n g h a n s  (H -E  

p e q u en o ,  m éd io  e g r a n d e  a u m e n t o s ) .
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QUADRO VIII

Patologias pu lm onares  associadas

E nfisem a ......................................................  V
Atelectasia  ................................................... 5
D erram e pleura l ......................................  5
Fibrose pu lm onar  ....................................  3
Bronquiectasia  ..........................................  2
Aderências pleura is  ................................ 1
C arc inom a broncogênico .....................  1
P leur i te  .......................................................  1

QUADRO IX

Doenças deb ilitan tes  associadas

C arc inom as .....................................................2
Estrongiloidose .......................................... ....2
D. Hodgkin .....................................................1

A rtr i te  reum ató ide  ......................................1
Cirrose pós-necró t ica  ........................... ....1
Cirrose de Laenec ......................................1

Diabete melitus ........................................ ....1
Lupus er item atoso  ......................................1

QUADRO X 

Focos tuberculosos crônicos

Pu lm ão  E ...........................................................  9
Pulmão D ........................................................... 9

Gânglios

Traqueobrônquicos .................................. 7
Mesentéricos ..............................................  3
Abdominais ................................................. 2

In tes t ino

Ileo-cecal .....................................................  2
Je juno-i leo  ..................................................  1
Colon .............................................................  1

G ênito-U rinário

P ró s ta ta  ........................................................  2
Rim .................................................................  1

dos casos de tuberculose miliar, rea f i rm am  
a relação da tuberculose pu lm onar  crônica 
e sua disseminação miliar. Reisner (20) 
realça a im portânc ia  dos focos ex trapulm o- 
nares  crônicos nos ossos e aparelho  gênito- 
u r inár io  n a  disseminação da tuberculose 
miliar, apesa r  de que os focos pulm onares  
crônicos são sem pre mais freqüentes  que 
os ex trapu lm onares  e que ta m b ém  os p r i ­
meiros podem dar  origem aos segundos. É 
fato sabido que a d isseminação miliar 
a través da co rren te  sangu ínea  nem  sem ­
pre resu lta  em doença im ed ia tam en te  f a ­
ta l .  Se, en t re tan to ,  o núm ero  de bacilos 
é g rande  e os pacientes são imunologica- 
m ente  susceptíveis, podemos e n c o n tra r  a 
eventualidade r a r a  de “sepsis acutissima 
tubercu losa” na  qual a d isseminação m i­
liar seria ex t rem am en te  aguda  e genera l i­
zada, resu ltando  n a  m orte  do pacien te  a n ­
tes que os tubérculos pudessem assumir 
seu desenvolvimento pleno. Como dado 
infreqüente ,  C h a p m a n  e W horton  (5),  em 
63 casos de tuberculose m iliar  generalizada, 
ass ina lam  2 em que os focos ap resen tavam - 
-se com aspecto cicatricial, denunc iando  o 
aspecto evolutivo dos tubérculos pa ra  fi- 
brose residual.

Nos nossos 45 casos de tuberculose m i­
liar generalizada em adultos, encontram os 
18 casos de focos tuberculosos crônicos ao 
nível dos pulmões, 4 ao nível do in testino  e
3 no aparelho  gên i to -u riná rio  (Quadro X) 
e como corolário p a ra  a compreensão da 
patogenia,  observamos com prom etim ento  
ganglionar  linfático em 12 casos nas  p ro ­
ximidades dos focos tuberculosos crônicos, 
quer pu lm onares  ou ex trapu lm onares .  Não 
foi observado n en h u m  caso de “sepsis 
acutissima tubercu losa” nem  focos cicatri-  
ciais miliares residuais.

DISCUSSÃO

Tuberculose miliar a inda  perm anece a 
infecção a ser considerada acima de todas 
em qualquer doença febril crônica sem ex­
plicação (5) . Isto to rn a-sc  mais im por­
ta n te  p r inc ipa lm en te  em nosso país, um 
conseqüência da a l ta  incidência da doen­
ça, desde que condições propícias existem 
por fa lhas  no controle epidemiológico e 
pelas próprias  condições sôcio-econòmicas 
existentes.
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Como o problem a de febre de origem 
obscura é comum n a  p rá t ica  clínica diária, 
inform ações a respeito da condu ta  d ia g ­
nostica e te rapêu tica  da tuberculose mi-  
liar serão revistas, desde que o curso clí­
nico e tão variado  que o diagnóstico em 
vida f reqüen tem en te  não é a lcançado  15, 
24) .

Em m uitas  ocasiões o exam e radioló- 
gico do tó rax  n ad a  revela desde que o 
d iâm etro  da lesão seja inferior a 2 m m .

O envolvimento hepático  e da m edula  
óssea são comuns n es ta  en t idade .  A bióp­
sia em ta is  locais pode fornecer  dados po­
sitivos p a ra  o diagnóstico. K crn  e cols. (12) 
e n c o n tram  um alto índice de positividade 
em tuberculose ex tra p u lm o n a r  e dem ons­
tram . em 80 rí , lesões h is topatológicas ao 
nível do fígado a través  de punção biópsia. 
A biópsia de m edula  óssea, segundo Roberts 
i21),  tam bém  fornece elevados índices 
diagnósticos (8 0 ' r  ou m a is ) .

Como a biópsia hepá tica  fornece ele­
mentos inform ativos em pouco tempo, 
p r inc ipa lm en te  n u m a  en t idade  tão séria, 
é um a conduta  a l tam en te  recom endada  e 
deve ser realizada mesmo que a te ra p ê u ­
tica tubercu los tá tica  te n h a  sido es tabe le­
cida, pois as lesões podem p e rd u ra r  por 
a lgum as sem anas .  Nesses casos, exames 
de escarro e lavado gástrico n u n ca  devem 
ser negligenciados e deve sempre ser g u a r ­
dado em m en te  que a tuberculose miliar 
é um a das causas de negativação  da r e a ­
ção de M antoux.

Em algum as ceasíões, m anifestações 
c u tâneas  e de fundo  de olho (tubérculos 
corcídesi podem aparecer  e to rnarem -se  
guias acessíveis e práticos p a ra  o d iagnós­
tico ; 5, 17).  Lciber,  em estudo de 32 c a ­
sos de tuberculose miliar em crianças, e n ­
controu  tubérculos eoroides em 60r 'r (14).

I m p o r ta n te  ta m b ém  a ser ass inalado é 
que derram es  pieurais em jovens podem 
ser um prenúncio  de um a tuberculose m i­
liar (21) e todes os esforços nestes casos 
deverão ser envidados no sentido de escla­
recer a etiologia tubercu losa .  Assim é que 
cu l tu ra  do líquido pleural e biópsia de 
p leura deverão ser feitas a través  de a g u ­
lha  ou se necessário a céu aberto . Deve-se 
fazer s is tem a ticam en te  tam b ém  a cu l tu ra  
do m a te r ia l  obtido da biópsia pleural (7) .

Tem sido dem onstrado  que um a p e rc en ­
tagem  grande  de derram e pleura l em jo ­
vens se refaz ou desenvolve lesões tu b e r ­
culosas no parênqu im a ao fim de 3 anos 
se deixados sem tra ta m e n to  < 23) . Existem 
ainda  outros relatos dem ons trando  ou d a n ­
do um grande  valor ao PPD como ele­
m ento  p a ra  um  diagnóstico etiológico nos 
derram es pieurais  e a positividade deste 
teste deve ser esperada ao fim de 4 a 8 
sem anas  1 7)

T am bém  a prova te rapêu t ica  an t i tu b e r-  
culesa deverá ser rea lizada como meio 
diagnóstico. Proudfoot e cols. (19 1 . em 40 
casos de tuberculose miliar, en c o n tram  16 
com a form a oculta da doença, isto é, p a ­
cientes que não ap re sen ta v am  ca rac te r ís t i ­
cas clínicas e radiológicas usuais, e nestes 
casos realizam  prova te rapêu t ica  com res ­
posta favorável em geral den tro  de 1 se­
m a n a  .

Quadros hematológicos bizarros associa­
dos com tuberculose miliar têm  sido des­
critos: monocitose, basofilia, leucocitose. 
leucopenia, anem ia ,  reações leucemóides. 
pancitopenia ,  trom bocitopenia,  mielofibrose. 
hiperesplenism o e mesmo policitemia (9, 
15. 161 . No en tan to ,  al terações tais como 
panc itopen ia  e aparec im en to  de blastos na 
perifer ia  e n a  m edula  óssea têm  sido con ­
testados como expressão hem atológica de 
tuberculose pois são a l terações que não 
m e lho ram  a te rapêu t ica  específica e èstes 
pacientes invariavelm ente  falecem após um 
breve período de doença ' 9) .

Reações leucemóides têm  sido descritas 
em tuberculose d issem inada (11. 18. 26) 
assim como quadros de lc-ucemia blástica 
aguda (15, 16).  Ainda vários relatos têm 
docum entado a correção da pancitopenia .  
seguindo-se a remoção de baço tuber- 
emeso (6) .

Em 37 casos de cortes de m edula  óssea 
que foram  realizados em au tópsias  no es­
tudo de C h a p m a n  e Whorcon, 33 con t inham  
tubérculos miiiares (5).

Muitos destes aspectos, no en tan to ,  con ­
t in u a m  controvert idos e tais al terações não 
foram  evidenciadas em nosso m ateria l.

O envolvimento hepático  em casos de 
tuberculose e x t ra p u lm o n a r  tem  sido de­
m onstrado  (12 > e ano rm a lidades  de um a
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ou mais das funções hepáticas e/ou das 
proteínas séricas foram encontradas em 
todcs os pacientes. As alterações mais 
freqüentes foram na excreção da bromos- 
sulfaleína e hiperglobulinemia. Os p rin­
cipais padrões de disfunção hepática fo­
ram elevação da fcsfatase alcalina e re­
tenção da bromossulfaleina associadas ge­
ralmente com lesões que ccupam espaço; 
testes de floculação anormais e hiperglo- 
bulinemia e a combinação destes padrões. 
Biópsias hepáticas foram obtidas em 30 
destes pacientes e granulomas foram de­
monstrados em 24, com índice de positivi- 
dade em torno de 80r > .

As lesões neurológicas no decurso da 
tuberculose miliar são uma complicação 
bastante freqüente e a anatomopatologia 
revela as clássicas lesões da meningoence- 
falite tuberculosa com expressões clínicas 
exuberantes numa grande percentagem 
dos casos. Por outro lado alterações li- 
quóricas em crianças portadoras de tuber­
culose miliar podem ocorrer na ausência 
de manifestações clinicas.

Os problemas da tuberculose entre nos 
são da maior importância, não somente 
por sua alta incidência como pelas a lte ra ­
ções de resistência criados pelo bacilo de 
Koch às drogas standard.

Fontes Magarão e cols. < 8), na G uana­
bara, tomando como ponto de referência 
2,494 casos de tuberculose pulmonar de

acordo com a sensibilidade do Mycobac­
terium tuberculosis ás drogas standard  fei­
ta em 1958/59, verificaram a existência de 
66,2'; de casos com populações microbia­
nas resistentes a pelo menos duas drogas. 
Esse percentual caiu em 1960 para  63.7% : 
em 1961 para 58,6'/: em 1962 para 52,5'/; 
em 1963 para 47'/ e em 1964 para 34%. 
Esta queda progressiva no índice de resis­
tência tem sido atribuída a um tra tam ento  
adequado, parecendo assim através de um 
maior número de curas haver uma altera­
ção no quadro epidemiológico da tuber­
culose I 8 1 .

A resistência primária às drogas s tan ­
dard no Estado da Guanabara, segundo o 
mesmo autor, na dependência das fontes 
de contágio com germes resistentes, assu­
miu em 2.373 pacientes estudados um p er­
centual médio de 11,3'/ de resistência a 
pelo menos uma droga no período de 1960 
a 1963. o que confirma a gravidade do pro­
blema que vive a Saúde Pública no mo­
mento a tu a l .

Com a aquisição de antimicrobianos po­
tentes em relação ao tra tam ento  das in­
fecções causadas pelo bacilo de Koch, um 
prognostico melhor pode ser obtido, desde 
que o diagnóstico das formas miliares seja 
feito em um tempo adequado. Assim é que 
as associações de hidrazida com rifampi- 
cina e etambutoi poderão ser utilizadas 
com perspectivas melhores.

SUMMARY

The aa. studied 45 cases of miliary tuber ev.lcsis in udulU;  42 were selected 
from a total of 4.900 necropsies.

A c l in i ca l -pa tholog ica l  correla t i cn was made showing its relative frequency  
in a General Hospi tal  as well as a low incidence of clinical suspicion of  this  
disease due to its mimmet i tat ion with other pathological conditions.

A histopathological classification was proposed by the aa.  and the f re ­
quency of ike organs involved was mentioned.

A. ternptative explanation about the pathogenic mechanism of thU  disease 
was considered. A revieic of the general problems involved with iniliury tu­
berculosis is also considered.
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