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A tuberculose constitui um seno problema de saude publica,
sendo0 M.tuberculosis 0 principal agente da doenc;a no Brasil. Entre as formas
extrapulmonares, a ganglionar periferica e uma das mais frequentes na
infancia,apesar de pouco estudada. Com 0 objetivo de avaliar a incidencia e
conhecer os aspectos epidemiol6gicos, cllnicos e laboratoriais da tuberculose
ganglionar foram atendidas no ambulat6rio do Hospital Ofir Loiola, no perfodo
de janeiro de 1995 a dezembro de 1996, 73 crian<;as entre 0-14 anos, de
ambosos sexos, portadoras de linfadenopatia cervical. A amostra foi dividida
em dois grupos: 0 primeiro constitufdo por 61 crianc;as com adenopatias de
outras etiologias e 0 segundo formado por 12 pacientes com etiologia
tuberculosa. Nesse perfodo, para as adenopatias tuberculosas, a taxa anual de
incidenciana area metropolitana de Belem, por 100 mil habitantes, foi de 1,03 e
para 0 grupo de outras etiologias a incidencia foi de 4,27 e 6,15, para os anos
de 1995 e 1996, respectivamente. Verificou-se que a maioria das adenopatias
na infancia foram inespecfficas (64,4%), entretanto, quando consideradas
somente as de etiologia conhecida, 0 risco relativo de ser tuberculose foi de
1,17. A analise comparativa entre os dois grupos nao revelou diferenc;a
estatisticamente significativa no que tange a faixa etaria, sexo, estado
nutricional, apresenta<;8o cllnica inicial, cadeias ganglionares comprometidas e
caracterfsticas dos linfonodos. Em ambos foi observado maior incidencia em
pre-escolares e no sexo masculino. 0 comprometimento do estado nutricional
pode ter contribufdo para 0 aumento da morbidade em 41,7% dos casos de
tuberculose. A presen<;a de massa cervical constituiu a queixa principal nos

I dois grupos embora durante 0 exame tenha side constatado comprometi mento
ganglionar generalizado em 75,1% das crianc;as com adenopatia tuberculosa.
Quanto a durac;ao dos sintomas, os casos de adenopatia tuberculosa foram
atendidos a partir do primeiro mes de doenc;a e tiveram como manifesta<;8o
clfnicaabscesso frio em 25% dos casos. A fonte de infec<;8o foi identificada em
1/3 dos pacientes. A rea<;8o tuberculfnica com leitura ~10mm foi positiva em
63,6% das crian<;as tuberculosas. Entre os exames bacteriol6gicos realizados,
a cultura constituiu 0 elemento fundamental para 0 diagn6stico de tuberculose,
obtendo-se 100% de positividade nos exames realizados; a baciloscopia foi de
menor importancia. 0 exame histopatol6gico com lesao granulomatosa
compativel com tuberculose foi observado em 88,9% dos casos. 0
comprometimento pulmonar associado esteve presente em 27,3% das crianc;as
tuberculosas. A resposta a terapeutica com esquema padronizado pelo
Ministerio da Saude foi satisfat6ria, nao tendo side observados efeitos
colateraisaos medicamentos utilizados.



Tuberculosis remains a serious public health problem, and in
Brazil,the principalagent for this disease is the Mycobacterium tuberculosis. In
infancy,among extrapulmonary forms, one of the most frequent and less
studiedis that involves the superficial lymph nodes. In order to determine the
incidenceand to know the epidemiologic, clinical and laboratory features of
lymphnodes tuberculosis, between January, 1995 to December, 1996, in the
attendanceoutpatient unit of Hospital Ofir Loiola, it was enrolled 73 children
fromboth sexes, aged 0 to 14 years, with enlargement of the cervical lymph
nodes.The samplewas divided in 2 groups: in the first group, it was located 61
patientswith adenopathy from etiologies other than tuberculosis, while 12
patientswith cervical tuberculosis adenopathy took part in the second group. In
this study, concerning tuberculosis adenopathy, for one hundred thousand
inhabitants,in the metropolitan area of Belem, it was observed an year rate
incidenceof 1.03 . Regarding adenopathy from other etiologies, the incidence
was 4.27 and 6.15, in 1995 and 1996, respectively. The great majority of
childhood adenopathy (64.4%) was nonspecific, although, when it was
consideredjust those of known etiology, the relative risk of being tuberculosis
was 1.17. In both groups, the greatest incidence of cervical adenopathy was
observedamong preschool male children. However, when it was made a
comparativeanalysis between the groups, there were no statistic significative
differencestoward age, sex, nutritional status, clinical symptom onset, type and
characteristicsof the affected lymph nodes. Disturbance in the nutritional status
mayhave played a role to enhance the morbidity in 41.7% of the tuberculosis
cases.The evidence of a cervical mass was the main symptom in the 2 studied
groups,though, 75.1% of children with lymph node tuberculosis also had a
generalinvolvement of other lymph nodes chains. All children with cervical
lymphnode enlargement, which proved later to be of tuberculosis etiology had
at leastone month of illness course, and in such circumstances, a cold abscess
representedthe main symptom in 25% of them. It was possible to identify the
sourceof infection in 1/3 of patients. Among children with tuberculosis, 63.6%
had a positive tuberculin skin test, with a reaction 210 mm. Considering all
bacteriologicprocedures performed, culture turned to be the main element to
tuberculosisdiagnosis, with 100% positive results; while baciloscopy had little
importance.Histopatologic exams showed granulomatosis lesions suggesting
tuberculosis,in 88.9% of the sample. Concomitant pulmonary involvement was
observedin 27.3% of children with lymph node tuberculosis. A good therapeutic
responsewas seen using the pattern scheme adopted by Health Ministery,
withoutadversereactions.



1 INTRODUCAO

A tuberculose e uma doenc;a infecciosa, de evoluc;ao cronica, que

podeacometer 0 ser humane e animais. Na especie humana, 0 M. tuberculosis

constitui 0 principal agente da doen98 no Brasil (Hijjar, 1994). Apresenta

distribuic;aomundial e pode incidir em qualquer faixa etaria, sendo observada

estreitarela980 com as condic;oes socio-economicas da populaC;80 e com 0

graude imunidade do hospedeiro (Campos, 1996).

A doenc;a que parecia estar em vias de extinC;80 nos paises

desenvolvidos,atualmente, por uma serie de fatores entre os quais 0 advento

daAIDS, 0 usa abusivo de drogas i1icitas e 0 empobrecimento da populac;ao,

voltoua ser considerada um problema de saude emergencial a nivel mundial

(Raviglioneet al., 1995) .

Conhecer a doen98 para poder identificar e tratar os pacientes e 0

unicomodo de impedir que a tuberculose atinja proporc;oes alarmantes e se

tomenovamente um dos grandes flagelos da humanidade.

A tuberculose, tambem denominada tisica, consunC;80 e peste

branca,e conhecida desde os tempos remotos. Foi citada num dos primeiros

trabalhos medicos, no terceiro milenio a.C., pelo chines Huang Ti Nei-Ching

(Schreiber& Mathys, 1987). Sinais de doenc;a tuberculosa foram encontrados

por Grafton Elliot Smith e Marc Armand Ruffer na coluna vertebral de mumias

egfpciascom idade aproximada de tres mil anos (Schreiber & Mathys, 1987).



Aindaantes da era Crista, 485-425 a.C., Herodotus descreveu a sintomatologia

da tuberculose (Schreiber & Mathys, 1987) e Hip6crates, 0 chamado "pai da

medicina",deu-Ihe a denominac;ao de phthsis, ou seja, gasto, consumido

(Campos,1996). Foi causa de epidemias na Europa nos seculos XVII, XVIII e

XIX, disseminando-se pelo mundo inteiro. Sua introduc;ao nas Americas parece

terocorridono perfodo das grandes navegagoes (Garcia, 1987).

Embora a transmissao da tuberculose pela expectoragao de

indivfduosdoentes seja referida em textos cuneiformes (Schreiber & Mathys,

1987), ate meados do seculo XIX predominou a concepgao de que a

tuberculoseera transmitida atraves de gases, chamados miasmas, eliminados

pelos doentes. Em 1865, Villemin demonstrou experimental mente a

transmissao por via aerea ao reproduzir a doenya em cobaias expostas a

pacientestuberculosos (Fiuza de Melo & Afiune, 1993b).

A natureza infecciosa da doenya foi comprovada por Robert Koch

em1882,ao identificar e descrever 0 agente etiol6gico da tuberculose, alem de

conseguircultiva-Io e reproduzir a doenya em animais (Fiuza de Melo & Afiune,

1993b;Brolio & Lima Filho, 1991). as criterios utilizados para afirmar ser 0 M.

tuberculosis omicroorganismo responsavel pela tuberculose baseiam-se nos

Postuladosde Koch, abaixo descritos:

a) mesmo parasito deve encontrar-se em todos os casos da

doenya;

b) ele nao deve ocorrer em qualquer outra enfermidade por

acaso, nem como parasito nao patogemico;
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6bito, 25% tornavam-se cronicos ativos e 25% evolufam para a cura

espontanea(Secretaria. .., 1992)

Na tentativa de combater a doenc;a, diversas propostas

terapeuticasforam utilizadas, desde medidas simples como 0 uso de chas

caseiros,caminhadas ao ar livre, repouso absoluto no leito, banhos com agua

morna,isolamento do doente em sanatorios com cuidados higieno-dieteticos,

atemedidasmais agressivas como a induC;ao de pneumotorax visando colapso

pulmonare procedimentos cirurgicos como a toracoplastia, lobectomias ou

pneumectomias,nem sempre com resultados satisfatorios (Secretaria ... , 1992;

Fiuzade Melo & Afiune, 1993a).

o infcio da era quimioterapica deu-se em 1944, quando Selman

A. Waksman utilizou a estreptomicina para 0 tratamento da tuberculose

(Secretaria..., 1992). Novas drogas foram sendo descobertas e inclufdas no

arsenalterapeutico da tuberculose, tais como 0 acido-para-amino-salicllico em

1946, a isoniazida, descrita em 1912 porem cuja ac;ao sobre 0 BK so foi

reconhecidaem 1952 e a rifampicina, em 1957. Somente apos a introduc;ao do

tratamentoquimioterapico e que real mente houve uma diminuic;ao drastica nas

taxasde mortalidade (Secretaria ..., 1992; Fiuza de Melo & Afiune, 1993a).

Com a introduc;ao da vacina BCG e sua associac;ao a

quimiaprofilaxia, pensou-se que pudesse haver marcada influencia sobre a

situagaa epidemiologica das comunidades atingidas pela tuberculose. Era

esperada que essa vacina fosse capaz de prevenir 0 desenvolvimento de

novascasos nos vacinados e romper a cadeia epidemiologica de transmissao,

evitanda assim 0 aparecimento da doenc;a nos nao vacinados. Entretanto,



observagoesrealizadas num perlodo de 18 anos demonstraram que a vacina

BeG nao teve influemcia substancial sobre a cadeia de transmiss80 da

tuberculose,principalmente em zonas de alto risco de infecy80 (Martins, 1985).

Em pafses industrializados a tuberculose encontrava-se em

constantedecllnio ate 1985, quando comeyou a ser observado um aumento no

numerode casos, acima dos nfveis estimados. 0 aparecimento e disseminay80

do HIV por todo 0 mundo associ ado a detecy80 de cepas de M. tuberculosis

resistentesa multiplas drogas, contribuiu para 0 ressurgimento da tuberculose,

principalmente nos pafses desenvolvidos, onde a doenya parecia estar sob

controle.Nos pafses em desenvolvimento, a pandemia ocasionada pelo HIV

temagravado 0 problema da tuberculose, pois as condicoes socio-economicas

precarias em que vivem essas populayoes sac um importante fator para

perpetuayaoda doenya (Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

Atualmente, as vesperas do seculo XXI, 0 ressurgimento da

tuberculosevoltou a ser motivo de preocupay80 para os orgaos responsaveis

pelasaude, sendo declarado pela OMS em 1993, um estado de emergemcia no

mundopara 0 controle dessa doenya (Raviglione et al., 1995).

1.2 A TUBERCULOSE NO MUNDO

A OMS, com 0 objetivo de avaliar a situay80 global da

tuberculose,empreendeu um estudo especial em 1989/90 onde foi estimada

uma prevalencia de 1.7 milhoes de casos/ano, com cerca de 8 milhoes de

casos novos e 3 milhoes de obitos (Kochi, 1991; Sudre et al., 1992;

Tuberculosis..., 1992; Fundayao ..., 1994a).



Embora existam diversos indicadores epidemiol6gicos que podem

ser utilizados para avaliar 0 problema da tuberculose, atualmente 0 melhor

indicadore 0 RAI, que consiste na probabilidade de um indivlduo nao infectado

tomar-seinfectado no perlodo de um ana (Sudre et a/., 1992; Raviglione et aI.,

1995).

A analise dos resultados do teste tubercuHnico, realizada entre

1950 e 1987 nos palses em desenvolvimento, tem side usada para estimar 0

RAI em varias partes do mundo, havendo entretanto limitayoes quando esse

indicae inferior a 0,5% (Raviglione et aI., 1995). Atraves deste indicador, com

essaressalva, pode-se estimar a magnitude da infecyao tuberculosa, estudar

sua tendencia, estimar 0 numero provavel de fontes baciHferas e avaliar 0

efeitodas ayoes antituberculose (Secretaria ... , 1992).

No Sub-Saara africano, no sui e no leste da Asia sac encontrados

os maiores Indices do RAI ( 1,5% a 2,5% e 1% a 2% respectivamente). No

norte da Africa, Oriente Medio, America Central e Latina, estima-se um RAI

entre0,5% e 1,5% (Raviglione et al., 1995).

Nos palses desenvolvidos este risco varia de 0,1% a 0,3% sendo

os menores Indices observados na Holanda, palses n6rdicos da Europa e no

Canada(Secretaria. .., 1992; Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

Segundo Raviglione et al. (1995), na Australia os casos de

tuberculosetern permanecido estaveis desde 1985, com media de 5,5 a 6,0 por

100 mil habitantes. No Japao a tendemcia de decHnio tem side menor que a

observadaem anos anteriores (3,5% ao ana entre 1980 e 1991). Na Europa as

taxas de notificayao sac variaveis. No Ocidente Europeu a tendemcia de



declfnia vem sendo mantida na Belgica, Finlandia, Fran<;a, Alemanha e

Espanhae estavel na Suecia e Reino Unido. Aumento no numero de casos

notificadasfoi observado na Austria, Dinamarca, Irlanda, Italia, Holanda,

Noruegae Suiga. No Oriente Europeu e na antiga Uniao Sovietica os casos

notificadasvariaram entre 19 a 80 por 100 mil habitantes entre 1990 e 1992. No

Canada,desde 1987,0 numero de casos notificados tem permanecido estavel.

Nos EUA, em 1953, a tuberculose tornou-se uma doen9a de

notificayaaabrigat6ria, resultando dai um decHnio na morbidade entre 5% e 6%

aa ana, a que levou, os americanos, ao otimismo de estabelecer uma meta

paradiminuir a incid€mcia de tuberculose para menos de 1 caso por milhao de

habitantespara 0 ana 2001 (Ellner et a/., 1993). Entretanto, entre 1985 e 1992,

hauveum aumento de 20% no numero de notifica90es, 0 que correspondeu a

52.100 casos a/em do que foi estimado para esse periodo (Tuberculosis ...,

1993; Cantwell et a/., 1994).

Proje90es feitas por Do/in et at. (1994) admitem que a incidfmcia

de tuberculose mundial pode chegar a atingir cerca de 10 milhoes de casos

paraa ana 2000, correspondendo a um aumento de 36% em rela~o a 1990.

No Brasil, como na maioria dos paises em desenvolvimento, a

tuberculaseainda representa um serio problema de saude publica. De acordo

comGerhardt Filho & Hillar (1993) "0 modele de desenvolvimento adotado pelo

Brasilcriau uma concentra9ao de renda que agravou a miseria em que vive

parcelaimportante da popula~o".



A luta incessante no combate a doenc;a, entretanto, tem obtido

resultadosfavoraveis, haja vista a mortalidade que, em 1950, atingiu a cifra

elevadade 171 6bitos por 100 mil habitantes, e ap6s 20 anos teve sua taxa

reduzidapara 39 6bitos por 100 mil habitantes (Paz de Almeida & Lins de Lima,

1973). Tal esfor90, contudo, ha que ser intensificado visando uma redu9ao

aindamaior da morbidade.

Em 1973, quando foi dado infcio a unifica9ao do Sistema de

Informa980, 45.655 casos novos de todas as formas de tuberculose foram

notificados.Em 1980, com a inclusao do Instituto Nacional de AssisiEmcia

Medicae Previdemcia Social (INAMPS) ao sistema de notifica9ao, chegou-se a

atingir 86.411 casos novos/ano (Secretaria ..., 1992), haven do esse fndice

permanecidona decada de 80 em torno de 80 mil casos novos/ano (Hijjar,

1994).

o Ministerio da Saude, em 1990, por intermedio do Centro de

ReferelnciaProf. Helio Fraga e do Centro Nacional de Epidemiologia, realizou

urnestudo para avaliar a situa980 da tuberculose no Brasil e estimou que 25%

a 30% da popula980 brasileira estava infectada pelo BK, 0 que corresponde

entre 35 e 45 milhoes de indivfduos, havendo cerca de 100 mil casos

novas/anoe 4 a 5 mil 6bitos no perfodo. (Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

o RAI oscilou entre 0,3% a 1%. Os fndices mais elevados foram

observados na' regiao Norte do pafs e os menores na regiao Sui, dados

cornpatfveis com as condi90es s6cio-economicas regionais (Secretaria. ..,

1992).



Em 1992, foram notificados ao Ministerio da Saude 85.955 casos

novas,sendo 86% correspondentes a forma pulmonar e 14% a formas extra-

pulmanares(Funda980..., 1994a). Neste mesmo ano, a taxa de incidemcia de

tuberculose,abrangendo todas as formas, foi de 57,6% por 100 mil habitantes.

A analise das referidas taxas por regiao geografica e para cada 100 mil

habitantesrevelou que os maiores valores foram encontrados na regiao Norte

(70,8) seguida pelas regi6es Sudestes (64,4), Nordeste (57,3), Centro-Oeste

(44,3) e Sui (37,4) (Hijjar, 1994).

o Estado do Para Iidera 0 numero de casos notificados. A media

decasosregistrados pela SESPA e NIS, no periodo de 1987-1996, foi de 3.250

casos novos/ano. 0 coeficiente de incidemcia para todas as formas de

tuberculosevariou entre 64,62 e 49,09 por 100 mil habitantes ocorridos nos

anosde 1993 e 1995, respectivamente.

Para os menores de 14 anos, nesse mesmo perlodo de dez anos,

observou-seuma redu980 gradativa do numero de casos, passando de 301 em

1987 para 186 em 1996. Esse declfnio ocorreu tanto nas formas pulmonares

comonas extrapulmonares da doenya.

Quanto a forma de apresentayao, 0 comprometimento pulmonar

foia maisfrequente, nao sendo posslvel especificar as formas de apresentayao

extra-pulmonar.



Grafico 1 - Incidencia anual de casos de Tuberculose no Estado do Para -
1987/1996.
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eleva em 25 vezes 0 risco de desenvolvimento de doenc;atuberculosa.

E estimado que entre os individuos infectados por M.



Visando avaliar as atividades de controle da tuberculose nos

parsesem desenvolvimento, em 1989, a OMS empreendeu um estudo onde foi

estimadoque, aproximadamente, 3 milh6es de indivrduos encontravam-se

duplamenteinfectados pelo BK e pelo HIV, estando a maioria dos casos

localizadosnos parses da Africa Sub-Saariana . Nesses parses a epidemia de

AIDS tern exercido efeito devastador sobre os programas de controle da

tuberculose,com aumento de 100% dos casos notificados nos ultimos 4 a 5

anos. Pacientes com associayao AIDS e tuberculose apresentam, tambem,

elevadafrequemciade tuberculose extrapulmonar (Kochi, 1991). Em 1990 4,6%

de todas as mortes por tuberculose foram atriburdas a co-infecyao com HIV

(Raviglioneet al., 1995).

No Brasil a tuberculose ocupa lugar de evidencia entre as

doenyasassociadas a AIDS, sendo superada apenas pela candid rase oral e,

emalguns locais, pela pneumocistose. De acordo com dados analisados pelo

Ministerioda Saude e Secretarias Estaduais, nos Estados de Sao Paulo e Rio

deJaneiro,os casos associ ados de tuberculose e AIDS corresponderam a 23%

e 29,5%, respectivamente (Secretaria ..., 1992). Dolin et al. (1994) estimam que,

em1990,4,2% de todos os casos de tuberculose foram atriburdos a infecyao

por HIVe alertam que esta proporyao pode aumentar para 8,4% em 1995 e

13,8% no ana 2000.

o problema da tuberculose multirresistente nao constitui uma

situayaonova para 0 Brasil, entretanto, segundo Fiuza de Melo et al., (1993) foi



necessaria a observag80 de casos com M. tuberculosis resistentes a

rifampicinae isoniazida nos EUA para que fosse valorizada a importancia do

fate no Brasil. Snider & Roper (1992) inclusive denominaram de nova

tuberculosepara essa forma de doenga causada pelo que eles consideraram

um novo bacilo, 0 multidroga-resistente, e enfatizam que essas cepas

ameayamoutra vez tornar a tuberculose incuravel, como ocorria antes da era

dosantibi6ticose quimioterapicos.

o tratamento efetivo da tuberculose, como se sabe, requer a

associa980de 3 ou mais drogas, por um perfodo mfnimo de 6 meses. A falta

de regularidade no uso dos medicamentos ou a interrupg80 do tratamento

podemlevar ao aparecimento de cepas de M. tuberculosis resistentes as

drogasantituberculosas, 0 que dificulta ou torna impossfvel a cura. Algumas

cepasforam identificadas como resistentes a quase todas as drogas padroes

antituberculosas(Campos, 1996).

Nos EUA 90% dos casos de resistemcia as drogas tem ocorrido

empessoas infectadas por HIV ou como pequenos surtos em determinadas

institui~6escomo prisoes, asilos, abrigos para imigrantes, etc, sendo a doenga

fundamentalmente primaria (Ellner et aI., 1993). No Brasil a multirresistencia e,

namaioriadas vezes, adquirida ou secundaria (Fiuza de Melo et aI., 1993)

o tratamento de pacientes com capas multidroga-resistentes e,

alemde diffcil, muito dispEmdioso, porque requer a associagao de 4 a 5 drogas

per um perfodo de 18 meses ou mais. Alem disso, a taxa de mortalidade

nessespacientes costuma ser bastante elevada (72% a 89%) (Starke et al.,

1992; Ellneret aI., 1993).



o estudo da tuberculose na infancia e de extrema importancia,

naoapenas pela agressao ao organismo e 0 sofrimento causado pela doenga,

mas tambem porque criangas com tuberculose primaria constituem 0

reservat6riode onde poderao emergir os futuros casos (Starke, 1988; Starke &

Taylor-Watts, 1989).

Segundo Chaulet (1992), nos parses em desenvolvimento, a taxa

de prevalencia de infecgao em menores de 14 anos, nao vacinados com BCG,

situa-se em torno de 20%. Se considerarmos a faixa etaria ate os 10 anos, a

prevalenciavaria entre 10% e 20%.

A distribuigao das formas de tuberculose em crianc;as nos parses

em desenvolvimento e extremamente variavel, dependendo dos criterios

diagn6sticos utilizados, da cobertura vacinal com BCG e dos cuidados

recebidospelos doentes adultos. Estima-se que 50% dos casos ocorrem sob a

forma de primo-infecgao tuberculosa com comprometimento pulmonar,

especialmente quando a doenc;a acomete crianc;as entre 0 e 4 anos. Em 30%

dos casos a doenga e extrapulmonar, resultante de disseminagao

hematogenica precoce, com predomfnio de formas graves como meningite ou

tuberculose miliar em crianc;as abaixo dos 5 anos de idade ou apresentando

qualquer outra localizagao em maiores de 5 anos, sendo mais frequente as

formas ganglionar, pleural e osteo-articular. Em 20% dos casos apresenta-se

comotuberculose pulmonar p6s-primaria. (Chaulet, 1992).



No Brasil, levantamentos realizados por diversos autores em

diferentesregioes tambem constataram ser a forma pulmonar a predominante

nainfancia. (Azambuja, 1989; Costa et aI., 1991; Dias, 1991).

No Para, no perfodo de janeiro de 1991 a margo de 1992, foram

notificados a SESPA 234 casos de tuberculose pulmonar e 71 casos de

apresentag80 extrapulmonar em pacientes menores de 14 anos. Moura et al.

(1994), durante pesquisa efetuada em 25 criangas com diagnostico de

tuberculose, internadas no Hospital da Santa Casa de Misericordia do Para,

verificaram que 64% das criangas apresentavam doenga pulmonar e 20%

comprometimento ganglionar.

1.7.1Considera~oessobre tuberculose ganglionar

A adenite cervical tuberculosa, tambem conhecida como

escr6fula, a semelhanga do comprometimento pulmonar, tern seus primeiros

relatos ha cerca de tras mil anos quando era frequentemente associada a

tuberculose da coluna vertebral (Cantrell et al., 1975).

Na Idade Media ficou sendo conhecida como "Kings Evil" ou

"Maldig80dos Reis" em virtude dos rituais realizados pelos reis visando a cura

de seus suditos. Nessas cerimonias os monarcas distribufam bangaos por meio

da imposigao das maos sobre a regiao afetada para obter a "cura" da

enfermidade. Apos serem tocados, os pacientes recebiam medalhas de aura

conhecidas como "pegas de toque" e acreditavam que elas tinham a

capacidade de os proteger contra nova incidancia da doenga. Essa pratica foi

comumente utilizada na Inglaterra e Franga, havendo inclusive relatos de cura



e citayoes por escritores ilustres como Shakespeare, em Macbeth. Os rituais de

toquecome98ram a cair em desuso na Inglaterra apes 0 insucesso havido com

a rainha Anne ao tocar 0 famoso escritor ingles Samuel Johnson (Cantrell et

aI.,1975; Carneiro et al., 1977).

A primeira descri9aO medica da doen9a foi feita por Richard

Wiseman no seculo XVII e somente no final do seculo seguinte foi proposto 0

tratamento clfnico-cirurgico para a doen9a (Carneiro et al., 1977). Esse

procedimento foi mantido ate 1940, quando entao foi substituido pelo

tratamento com drogas tuberculostaticas.

A linfadenite tuberculosa pode manifestar -se com envolvimento de

uma ou varias cadeias de linfonodos. A presen9a de Iinfadenopatia hilar e

comumente observada na primo-infec980, fazendo parte do complexo primario

tuberculoso (Anane & Grangaud, 1992). 0 comprometimento de ganglios

mesentericos esta associado a tuberculose intestinal (Prolla et al., 1994). As

adenites axilar e inguinal sac menos frequentes, sendo a ultima mais

relacionada a complexos primarios extrapulmonares (Krugman et al., 1979).

As diversas particularidades da tuberculose ganglionar cervical,

objetivo da presente pesquisa, serao apresentadas em seguimento.

1.7.1.1 Etiologia

Identificado por Robert Koch, em 1882, 0 Mycobacterium

tuberculosis e um bacilo pertencente ao genero Mycobacterium, familia

Mycobactereaceae, ordem Actinomycetales, e, juntamente com outras 3

especies - Mycobacterium bovis, Mycobacterium africanum e Mycobacterium



microti -, constitui 0 complexo Mycobacterium tuberculosis. Mede cerca de 2 a

5 ~m de comprimento por 0,2 a 0,5 Ilm de espessura, e aerobio estrito e

localiza-se preferencialmente nos pulmces, podendo acometer outras

estruturas do organismo. Nao produz toxinas. E resistente a a<;ao de

determinados agentes qUlmicos, caracterlstica definida como alcool-acido-

resistencia,sendo porem destruldo pela exposi<;8odireta a luz solar ou aos

raiosultravioletas. Multiplica-se somente no interior do organismo ou em meios

de cultura onde apresenta crescimento lento, com tempo de gera<;aode 18 a

48 horas, dependendo da concentra<;8ode oxigenio, pH do meio e oferta de

nutrientes. Quando no meio externo, pode permanecer vivo durante muito

tempo e e capaz de infectar individuos sadios por via inalatoria quando em

suspensaono ar (Fiuza de Melo & Afiune, 1993b; Lima Filho, 1993).

Entre os elementos que compcem 0 complexo Mycobacterium

tuberculosis,0 Mycobacterium africanum nao foi encontrado no Brasil e 0 M.

bovis, cepa causadora de infec<;ao tuberculosa no gada, perdeu sua

importanciacomo agente de infec<;aohumana em virtude do controle sanitaria

dosanimais e pasteuriza<;aodo leite.

1.7.1.2 Fontes de Infec<;8o

A fonte de infec<;ao de maior importancia e representada pelo

proprio homem doente, principalmente 0 individuo portador de doen<;a

cavitaria, eliminando bacilos atraves das vias aereas. Portadores de doen<;a

pulmonar cronica, com lesces abertas e paucibacilares, tambem sac

considerados fontes de infec<;ao(Inselman, 1996).



o gada vacum com doen<;atuberculosa nas glandulas de lacta<;flo

representaa fonte de infec<;aohumana por M. bovis.

1.7.1.3 Vias de Transmissao

A transmissao da tuberculose ganglio-pulmonar processa-se

fundamentalmente atraves das vias aereas, por inala<;ao de gotfculas

aerossolizadas contendo bacilos viaveis, eliminadas por pacientes com

tuberculoseativa atraves de tosse, espirros ou fala (gotfculas de PflOgge) ou

par inala<;aode reslduos secos em suspensao no ar contendo os bacilos

(nucleosinfecciosos de Wells). Estes bacilos, posteriormente, atingem os

gangliosatraves da via Iinfatica, hematogemicaou linfo-hematogenica (Carneiro

et a/., 1977).

Vale salientar que somente partlculas em levita<;ao,com diametro

de ate 5 11me contendo 1 a 2 bacilos viaveis, sac capazes de atingir os

alveolose causar infec<;flo; as demais depositam-se no solo ou aderem a

mucosado trato traqueobronquico, sendo posteriormente eliminadas junto com

a mucopelo sistema ciliar (Secretaria..., 1992).

Outras formas de penetra<;flodo bacilo tern side relatadas, como

atravesda via digestiva, beijo, ressuscita<;aoboca-a-boca, inocula<;flona pele,

poremsac de menor importancia do ponto de vista epidemiol6gico (Nelson et

a/., 1979; Brolio & Lima Filho, 1991; Crofton et al., 1992).



1.7 .1.4 Aspectos patogemicos

A tuberculose ganglionar e considerada, na maioria das vezes

umaformaevolutiva da infeC9aopulmonar primaria e resulta da dissemina~o

dobacilopor via linfatica e comprometimento dos Iinfonodos nos primeiros seis

mesesde infecgao (Carneiro et al., 1977, Krugman et al., 1979).

Ha tres importantes consideragoes na patogenese da tuberculose:

a) Virulemciado bacilo

b) Resistencia do hospedeiro

c) Destruigao tecidual e necrose caseosa

A patogenicidade do M. tuberculosis esta relacionada com sua

capacidadede escapar da destruigao pelos macr6fagos e induzir resposta

imune do tipo hipersensibilidade retardada. Isso foi atriburdo a varios

componentesda parede celular do M. tuberculosis, tais como: 0 fator corda, os

sulfatfdese 0 LAM (molecula de adesao leuc6cito-endotelio). 0 complemento

ativadona superffcie da micobacteria pode opsonizar 0 microorganismo e

facilitarsua captagao atraves do receptor de complemento dos macr6fagos

CR3 (integrina MAC-1), sem romper 0 gatilho respirat6rio necessario para

matar0 microorganismo. (Young et aI., 1988; Barnes et al., 1992; Samuelson &

vonLichtenberg,1994).

Quanto a resistencia do hospedeiro, esta e dada pelo mecanisme

imunol6gico que e do tipo celular (Dannenberg, 1968; Mackaness, 1968;

Collins& Campbell, 1982). Embora ocorra tambem uma resposta humoral com

produgaode anticorpos, estes nao exercem nenhuma a~o sobre 0 SK, sendo



portantodestituldos de importancia na defesa da tuberculose (Orme et aI.,

1993).

A reac;ao imune apresentada por indivlduos que entraram em

cantatacom 0 M tuberculosis pela primeira vez (primo-infecc;ao) nao foi a

mesmaobservada em pacientes previamente infectados e que ja haviam

desenvolvidosua imunidade (tuberculose p6s-primaria) (Samuelson & von

Lichtenberg,1994).

A primo-infecc;aose inicia, via de regra, com a inalac;aodo bacilo,

queao atingir os alveolos e fagocitado pelos macr6fagos. Nas primeiras

semanas0 hospedeiro nao possui ou apresenta pouca defesa contra 0 BK e

estemultiplica-selivremente na luz alveolar ou no interior dos macr6fagos,

determinandosua lise com infecc;ao de novos macr6fagos, afluxo de

polimorfonuclearese aparecimento de reac;ao local aguda e inespedfica

((Dannenberg,1968; Dannenberg et a/., 1968; Babior, 1978; Goren, 1982).

Nestafase pode haver disseminac;ao do bacilo para Iinfonodos regionais ou

paraqualqueroutra parte do organismo.

Entre duas e tras semanas desenvolve-se imunidade mediada

pelascelulas T, 0 que pode ser observado pelo teste PPD positivo. A

fagocitosedos microorganismos ocorre de duas formas, como sera descrito em

seguimento(Dannenberg,1991).

Na primeira os macr6fagos infectados agem como celulas

apresentadorasdo antfgeno (CM) a celula TCD4+, que reconhece 0 antfgeno

atravesdos receptores a e 13. Os macr6fagos tambem secretam interleucina 12

cujafunc;ao e ativar os linf6citos TCD4+, que se diferenciam em TH1 de



mem6ria, responsaveis pela rea<;ao de hipersensibilidade tardia, os quais,

atraves dos receptores de antfgenos, reconhecem os peptfdeos dos bacilos

tuberculosos associados as moleculas classe " do complexo de

histocompatibilidade, na superficie dos macr6fagos, e passam a secretar

lintocinasentre as quais a interleucina 2, interferon gama, fator de inibiyao de

migrayaode macr6fagose e bacilar (Rocklin et a/., 1980; Barnes et a/., 1992).

Entre as varias a<;6esdas linfocinas destacam-se a quimiotaxia e

proliferayaode outros linf6citos TH1 com amplia<;aoda resposta imunol6gica,

atraindo, retendo e ativando os macr6fagos no sitio do antfgeno. Estes

macr6fagos ativados acumulam altas concentray6es de enzimas liticas,

metab61itos intermediarios reativos do nitrogemio para destrui<;ao das

micobacterias intracelulares e fatores reguladores (fator de necrose tumoral,

tator de crescimento de fibroblastos, interferon gama) (Samuelson & von

Lichtenberg, 1994).

Esses produtos dos Iinf6citos T ativados, principalmente 0

interferon gama, sac importantes para transforma<;ao de macr6fagos em

celulas epiteli6ides e em celulas gigantes multinucleadas. Isto esta associado

coma formayao do granuloma (Robbins et a/., 1994a).

A presenya do granuloma portanto depende da resposta imune

mediada por celulas e coincide com 0 aparecimento da hipersensibilidade

tardia (tipo IV) nos antigenos do bacilo, podendo ser avaliada atraves do PPD

que e positivo.

De outro modo a fagocitose se faz pelas celulas T supressoras

CD8+ que destroem os macr6fagos infectados resultando na necrose caseosa



no centro do granuloma. A toxicidade direta das micobacterias para os

macr6fagostambem pode contribuir para os centros necr6ticos (Samuelson &

vanLichtenberg, 1994).

As micobacterias nao podem crescer no centro do granuloma com

caseifica980 por ser este, um ambiente extracelular acido, sem oxigemio.

Assim,a infecgao e controlada (Courtade et al., 1975).

o ultimo reslduo de infecgao primaria e a cicatriz calcificada no

par€mquimapulmonar e no linfonodo hilar, denominado, em conjunto, complexo

de Gohn, e ocorre nos indivlduos imunocompetentes.

Quando a cura nao se estabelece 0 bacilo pode causar doenga

pulmonar logo ap6s a infecgao primaria ou permanecer viavel, porem

quiescente. Em qualquer epoca da vida, dependendo do estado imunol6gico do

hospedeiro e da virulemcia do bacilo, pode haver reativagao desses focos

antigos e multiplicagao bacilar com aparecimento de doenga anos ap6s a

infec980inicial (American Thoracic Society, 1990).

Quando a carga bacilar e pequena e 0 grau de hipersensibilidade

elevado ocorrem organizagao de linf6citos, macr6fagos, celulas gigantes,

fibroblastos e formagao de granuloma bem organizado com lesoes

proliferativas ou produtivas (Haas & Prez, 1995)

Quando 0 grau de hipersensibilidade e muito baixo a reagao

tecidual e inespecffica, com numerosos polimorfonucleares, alguns

mononucleares e numerosos bacilos, 0 que se denomina tuberculose nao

reativa (Dannenberg et al., 1968)



Em camundongos a susceptibilidade a infecC;80 micobacteriana e

determinada por um gene dominante autossomico, denominado Bcg, que

codificauma proterna de transporte da membrana (Vidal et aI., 1993). Ainda

naofoi esclarecido se 0 efeito desta proterna ocorre ao nfvel da membrana

plasmaticaou se ela interfere com a destruiC;80 bacteriana no fagolisossomo.

Os granulomas da tuberculose secundaria ocorrem com mais

frequenciano apice dos pulm6es, mas podem estar amplamente disseminados

nesses6rg80s, nos rins, meninges, medula, etc. Esses granulomas, que n80

detem a disseminaC;80 da infecC;80 micobacteriana, constituem a principal

causa de les80 tecidual na tuberculose e representam um reflexo de

hipersensibilidade retardada (Samuelson & von Lichtenberg, 1994).

Ha duas caracterfsticas especiais de tuberculose secundaria: a

presenc;a de necrose caseosa e cavidades que se rompem nos vasos

sangurneosdisseminando os bacilos pelo corpo e nas vias aereas, liberando

microorganismos infecciosos nos aeross6is.

o processo de cura deste tipo de les80 pode ocorrer por fibrose

campleta ou fibrose periferica com encapsulamento da les80 saneada ou

cantendo bacilos quiescentes, epitelizac;ao ou calcificaC;80 (Bogliolo, 1978;

Pereira& Bogliolo, 1994).

A propagaC;80 por drenagem linfatica direta ou por contiguidade

tambem pode ocorrer, havendo extens80 do foco tuberculoso localizado na

pele,amrgdalas, etc.

Segundo Barraza & Salamon (1970) 0 BK pode atingir os

linfonodos do pescoc;o de 3 maneiras:



a) por via Iinfatica ou hematogemica - a partir de um cancro de

inoculac;ao localizado na cabe98, seja no olho, boca, fossas

nasais, rinofaringe, aden6ides, etc. 0 complexo primario e

extrapulmonar e a caracterlstica principal e 0

comprometimento de ganglio periferico que evolui rapidamente

para caseificac;ao,liquefac;aoe fistulizac;ao;

b) atraves de infecc;ao linfatica retr6grada ascendente - 0 foco

primario esta localizado no pulmao e, achando-se a via

linfatica bloqueada por adenopatias mediastfnicas, um trajeto

anomalo e utilizado pelo M. tuberculosis para atingir os

ganglios do pescoc;o,atraves de anastomoses existentes entre

os linfaticos toracicos e cervicais profundos. Nesta situac;ao

havera comprometimento de um numero maior de Iinfonodos e

a evoluc;aosera mais lenta, com fistulizac;aomais tardia;

1.7.1.5 Aspectos clfnicos

A tuberculose ganglionar possui varias formas de apresentac;ao

clinica. Comumente manifesta-se como adenomegalias que comprometem

principalmente as regi6es da cabec;a e pescoc;o, podendo haver 0

comprometimento de multiplas cadeias ganglionares. Sao ganglios de tamanho



variado,uni ou bilaterais, via de regra indolores. A evolugao e lenta, podendo

com 0 decorrer do tempo tornarem-se coalescentes, formando verdadeiras

massasno pescogo. Pode ocorrer ou nao fistulizagao espont~mea (Nelson et

aI., 1979; Sant'Anna, 1985; Starke, 1988; American Thoracic Society, 1990).

Sinais e sintomas gerais como febrfcula, perda de peso, anorexia

e adinamia saG incomuns (Krugman et al., 1979). Existe, entretanto, uma forma

de apresentagao aguda da doenga, encontrada principal mente nos pafses

africanos e asiaticos, onde ha 0 comprometimento simultaneo de varias

cadeias ganglionares associ ado ao envolvimento de multiplos 6rgaos levando,

comfrequencia, ao 6bito (Onuigbo, 1975; Carneiro et aI., 1977).

1.2.1.6 Diagn6stico

o diagn6stico de tuberculose ganglionar e firmado mediante 0

isolamento do agente etiol6gico, por cultura, em material proveniente de

ganglios tuberculosos (Gontijo Filho & Fonseca, 1985).

Na impossibilidade da realizagao deste procedimento 0

diagn6stico presuntivo pode ser estabelecido com base na hist6ria

epidemiol6gica, quadro clfnico-radioI6gico, hipersensibilidade cutanea ao teste

tuberculfnico, identificagao de bacilos acido resistentes no exame direto e/ou

exame histopatol6gico sugestivo (Sant'Anna, 1985; Starke, 1988).



- bacilo acido resistente
- granuloma tuberculoso
- teste tuberculfnico positivo (PPD) maior que 10 mm
- RX de t6rax sugestivo
- exame ffsico sugestivo
- PPD entre 5 e 9 mm
- canversao do teste tuberculfnico de negativo para positivo
- cantata conhecido com baciloscopia positiva
- RX de t6rax inespeclfico
- exame ffsico compaHvel
- hist6ria de contato com tuberculose
- granuloma inespeclfico
- idade inferior a 2 anos
- BeG realizado durante os dois ultimos anos

+3
+3
+3
+2
+2
+2
+2
+2
+ 1
+ 1
+ 1
+ 1
+ 1
- 1



Cantrell et al. (1975) utilizaram um criterio no qual a presenya de

3au mais dados positivos, abaixo relacionados, permitem firmar 0 diagn6stico

deIinfadenitetuberculosa:

a) adenomegalia cervical;

b) reator ao teste tuberculinico;

c) baciloscopia positiva no materiallinfatico;

d) crescimento de M. tuberculosis em material de bi6psia

ganglionar;

e) quadro histopatol6gico sugestivo;

f) resposta satisfat6ria a quimioterapia espedfica.

• Hist6riaepidemiol6gica

E de extrema importancia a investiga9ao de contato com

indivfduoscom tuberculose ativa. Dados referentes a habita9ao, alimenta9ao e

nfvel de renda devem ser valorizados, uma vez que as condi90es s6cio-

economicas tem um papel relevante na transmissao e evolu980 da doen9a.

Queixasvagas referentes a um processo infeccioso cronico como febre, perda

depeso, astenia e tosse podem ser referidas (Secretaria..., 1992)

• Quadro radiol6gico

o estudo radiol6gico do t6rax deve ser realizado nos casos

suspeitos de tuberculose ganglionar pois atraves deste exame poderao ser

abtidasinforma¢es valiosas.



Alargamento de mediastina por hipertrofia ganglionar sugere

primo-infecgao tuberculosa. Em virtude do tipo de drenagem linfatica, a

presengade foco parenquimatoso no pulmao esquerdo induz ao aparecimento

de adenopatia hilar bilateral, enquanto que a lesao do lado direito determina

adenopatia unilateral direita (Starke, 1988).

A presenga de adenomegalia hilar pode determinar compressao

bronquica ou ainda, por contiguidade, haver extensao do processo tuberculoso

ao bronquio com drenagem de secregao caseosa do ganglio para 0 interior da

luz bronquica determinando disseminagao da infecgao e processos obstrutivos,

traduzidos radiologicamente por broncopneumonia, enfisema ou atelectasia. A

presenga de um nodulo calcificado nos pulmoes sugere tratar-se de uma

sequela do complexo primario tuberculoso (Stansberry, 1990).

• Reagao TubercuHnica

A reagao tubercuHnica baseia-se no estfmulo antigemico produzido

pela inoculagao, no organismo, de fragoes proteicas bacilares que, em

indivfduospreviamente infectados, vai determinar 0 aparecimento de reagao de

hipersensibilidade tardia. Esta reagao foi observada por Robert Koch, em 1990,

em estudo experimental em cobaias e introduzida para uso em humanos por

Pirquetem 1907 (Brolio & Lima Filho, 1991).

Duas variedades de tuberculina estao disponiveis para uso nos

EUA: a tuberculina antiga (OT) e 0 derivado proteico purificado (PPD). A



tuberculinaantiga consiste num filtrado obtido por aquecimento do meio onde 0

bacilotuberculoso foi cultivado. 0 PPO foi produzido por Seibert, em 1939. E

urnprecipitado obtido de filtrado de tuberculina antiga e foi designado pela

OMS como padrao de referencia para todas as tuberculinas com a

denomina9aode PPO-S (standard)(Krugman et a/., 1979).

A dose padrao de PPO e de 5 TU em 0,1 ml de solu9i3o. Nos EUA

existemtambem prepara90es de 1 TU e 250 TU por 0,1 ml que contem 1/5 e

50 vezes, respectivamente, a concentra9i3o do antrgeno correspondente a

tuberculina padrao, ambos com indica9i3o restrita. Prepara96es com 1 TU sac

indicadas apenas para pacientes com suspeita de hipersensibilidade intensa a

tuberculina. Concentra90es maiores como 250 TU tern seu uso questionado e

podem ser utilizadas no diagn6stico de tuberculose em pacientes nao reativos

a dose padrao de 5 TU (Starke, 1988; American Thoracic Society, 1990).

Ouas tecnicas sac disponfveis para aplica9i3o da tuberculina: 0

teste intradermico de Mantoux e 0 metoda de multipunctura percutaneo

(American Thoracic Society, 1990).

A rea9i3o de Mantoux consiste na administra9ao de tuberculina

por via intradermica e e a tecnica padronizada pelo Ministerio da Salide no

Brasil. A leitura do teste e realizada entre 72 a 96 horas ap6s a ap1ica9ao da

tuberculoprotefna (Secretaria. .., 1992). A Sociedade Toracica Americana e a

Associa9ao Americana de Pulmao indicam esta leitura entre 48 a 72 horas

(American Thoracic Society, 1990). Existem estudos sobre 0 valor diagn6stico



da leitura precoce da rea980, seis horas apos a inocula980 do PPD, com

resultadossatisfatorios (Barlan & Basaran, 1994).

A interpreta980 dos resultados baseia-se no tamanho da

indura980e os pacientes sac classificados em 3 grupos: nao reator «5mm),

reatorfraco (entre 5 e 9 mm) e reator forte (>9mm).

Os testes de multipunctura sac tecnicamente de facil aplicac;ao e

utilizama OT ou 0 PPD. Apresentam sensibilidade e especificidade variaveis

quando comparados com 0 testes de Mantoux, alem de que resultados

positivos devem ser confirmados com a reayao de Mantoux, 0 que pode

ocasionar0 fen6meno booster, ou seja, urn aumento da res posta tubercuHnica

em pessoas que entraram em contato com a tuberculoprotefna em testes

anteriores. Por esses motivos 0 teste de multipunctura nao constitui um teste

diagn6sticoadequado e nao deve ser usado em crianc;;as vacinadas com BeG

ou naquelas que tiveram relato de exposi980 ao BK, assim como nao e

indicadopara triagem de crianc;as pertencentes ao grupo de risco de infecc;ao

tuberculosa(Starke et aI., 1992)

• Exames Bacteriologicos

Os exames bacteriologicos utilizados para 0 diagnostico de

tuberculose sac a baciloscopia e a cultura.

A baciloscopia consiste na demonstra980 de bacilos alcool-acido

resistentes em esfregac;o de material de linfonodos corado pelo metoda de

Ziehl-Neelsen. 0 resultado da leitura e fornecido em numero de cruzes,

baseado numa escala semi-quantitativa descrita a seguir:



Escala semi-quantitativa
(-) Nao foram encontrados SAAR em 100 campos observados
(+) Presen~ de menos de 1 SAAR por campo em 100 campos observados
(++) Presen~ de 1 a 10 SAAR por campo em 50 campos observados
(+++) Presen~ de mais de 10 SAAR por campo em 20 campos observados

Fonte:Ministerio da Saude

Resultado
+++
++

+
n°
o
C

* Fonte: Ministerio da Saude

n° de colonias
colonias confluentes

colonias separadas (mais de 100)
de 20 a 100 colonias
numero de colonias
sem crescimento

contaminado



A cultura possui a vantagem de permitir a identifica<;ao de urn

numeroreduzido de bacilos, entretanto, a demora na obten<;ao do resultado

ternside seu principal inconveniente.

Novos metodos laboratorrais vem sendo desenvolvidos visando

reduzir0 tempo necessario para 0 diagn6stico da tuberculose. A sorologia

utiliza0 teste Elisa (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), cuja sensibilidade

e especificidade variam, respectivamente, de 40% a 50% e 80 a 100% . 0

metodoradiometrico (BACTEC) utiliza como substrato acidos graxos marcados

comcarbono 14. Quando as micobacterias metabolizam esses acidos graxos e

liberado0 C02 14, que podera ser tomado como um marcador de crescimento

bacteriano.As micobacterias nao tuberculosas podem ser diferenciadas do M.

tuberculosis pelo emprego de um segundo substrato, utilizando-se a inibi<;ao

pelo NAP (p-nitro-alfa-acetilamino-f3-hidroxipropiofenona), havendo

sensibilidade do BK ao NAP. Este metodo BACTEC permite a identifica<;ao do

bacilo em torno de 20 dias, contra os 40 dias pelo metoda convencional

(Starke, 1988; Funda<;ao..., 1994a).

o uso da hibridiza<;80/PCR (polymerase chain reaction) atraves

da arnplifica<;ao do DNA (acido desoxirribonucleico) do bacilo e 0 metoda das

sondas geneticas apontam para perspectivas promissoras, mas 0 alto custo e a

complexidade da tecnica tem limitado sua utiliza<;80 (Hijjar, 1994; Inselman,

1996).

A detec<;ao quimica de componentes biol6gicos, produzidos pela

micobacteria ou pelo organismo do hospedeiro, em resposta a infec<;ao

micobacteriana, vem sendo pesquisada como a dosagem de Adenosina



deaminase(ADA), uma enzima envolvida no metabolismo das purinas e

presenteem varios tecidos, principalmente nos linf6citos, encontrada em nfvel

elevadonas infecgoes tuberculosas (American Thoracic Society, 1990;

Rodriguesef al., 1996).

• ExameHistopatol6gico

A decisao sobre 0 momenta ideal para indicar a bi6psia em

criangasportadoras de enfartamento ganglionar periferico constitui uma tarefa

diffcilpara0 medico, uma vez que a demora no diagn6stico de doengas graves

pode levar a consequemcias desastrosas. De outro lado, a indicagao

indiscriminadaexpoe a crianga a procedimentos agressivos desnecessarios.

Preocupados em melhor definir as indicagoes da bi6psia

ganglionarpara fins diagn6sticos, Knight ef al. (1982) revisaram os prontuarios

de 239 criangas que foram submetidas a esse procedimento e indicaram a

bi6psiaprecoce nas seguintes situagoes:

a) criangas com adenopatia supraclavicular;

b) criangas doentes com febre de algumas semanas de duragao

ou com perda de peso nas quais 0 diagn6stico nao foi

estabelecido;

c) algumas criangas com ganglios aderidos a pele.

o foco inicial geralmente e pulmonar, porem esta reagao pode

desenvolver-se no pr6prio Iinfonodo, nos casos de tuberculose ganglionar

primaria.
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caseifica9ao),conjuntiviza9ao (com formac;ao de tecido fibr6tico), calcificac;ao

(formade resoluc;ao mais comum na infancia) e ossificac;ao (Ioachin, 1994).

1.7.1.6 Diagn6stico Diferencial

Uma sarie de patologias, infecciosas e nao infecciosas, pode

determinar 0 aparecimento de linfadenopatia cervical, como se observa no

quadroabaixo:

INFECCIOSAS

Virus: HIV

Epstein-Barr

Citomegalovirus

Processos malignos: Linfomas

Leucoses

Bacterias:Staphylococcus aureus

Streptococcus pyogenes

Co/age noses: Artrite reumat6ide

Lupus eritematoso sistemico

Micobacterias: M. tuberculosis

Micobacterias atipicas

Hipersensibilizagao: Doen98 do soro

Medicamentosa

Fungos: Paracoccidioides brasiliensis

Candida albicans



1.7.1.7Aspectos terapeuticos

o tratamento de todas as formas de tuberculose fundamenta-se

na quimioterapia. Entre as diversas drogas disponiveis para 0 tratamento da

tuberculose, seis S80 utilizadas com maior frequencia: rifampicina (R),

isoniazida(H), pirazinamida (Z), etambutol (E), estreptomicina (8) e etionamida

(Et). Entretanto, para a obtengao de resultados satisfat6rios, e preciso

conhecer as bases bacteriol6gicas da quimioterapia, as drogas disponiveis e

seu mecanismo de a98o, a associagao medicamentosa adequada e seus

possiveis efeitos colaterais e, tambem, a duragao do tratamento (8ecretaria. ..,

1992).

o M. tuberculosis comporta-se de maneira variavel de acordo com

sualocalizagao tecidual e tipos de lesao no organismo. Assim e que, no interior

dos macr6fagos, onde 0 pH e acido e 0 teor de oxigenio pequeno, 0 BK

apresenta crescimento lento. Nas lesoes fechadas, caseosas, com pH acido e

tear de oxigenio muito baixo, ocorre um crescimento intermitente pois 0 bacilo

precisa acumular uma certa quantidade de oxigenio proveniente do

metabolismo tecidual para poder se multiplicar. No interior das cavernas, onde

ha uma boa oferta de oxigenio, pH neutro e presenga de substancias

nutrientes, 0 bacilo apresenta crescimento rapido, formando-se grandes

popula90es bacilares (Rosemberg, 1983).

As drogas utilizadas no tratamento da tuberculose visam atingir

esses 3 tipos de popula90es bacilares. Nos periodos de intensa atividade

metab6lica 0 BK e destruido pela rifampicina, isoniazida e estreptomicina, esta

ultima particularmente ativa em meio alcalino. No interior dos macr6fagos



atuam drogas que possuem a<;8o em meio acido como a rifampicina, a

pirazinamida e 0 etambutol. Nas popula<;6es bacilares com crescimento

intermitente,nas fases de multiplica<;8o, a droga mais efetiva e a rifampicina

pelasua rapidez de a<;8o, sendo a isoniazida tambem eficaz porem com a~ao

maislenta e demorada. Convem salientar que estas drogas s6 tem a<;8osobre

os bacilos em atividade metab61ica, ou seja, nao atuam sobre 0 bacilo em

estado de latencia, os chamados bacilos persistentes, responsaveis pelas

recafdase recidivas da doen~a (Bethlem, 1985).

Ao instituir 0 tratamento 0 medico precisa estar atento para 0

problema da resistencia aos quimioterapicos. Entre popula<;6es bacilares

selvagens, virgens de tratamento, existe uma elevada propor<;8o de mutantes

naturalmente resistentes aos medicamentos utilizados para 0 tratamento da

tuberculose, em propor~6es diferentes. A resistencia natural a rifampicina e da

ordemde 1/107 bacilos, ao passo que para a isoniazida e estreptomicina e de

1/104 e um em cada 103 bacilos e natural mente resistente a pirazinamida e

etionamida (Campos, 1996).

o usa incorreto das drogas tuberculostaticas, assim como a

monoterapia permitem a sele<;8o de bacilos resistentes, constituindo a

resistencia adquirida (Rosemberg, 1983).

A resistencia e dita primaria quando bacilos resistentes sac

transmitidos a indivfduos susceptrveis ocasionando seu adoecimento. Casos

extremos de cepas resistentes a duas ou mais drogas tambem podem ocorrer,

caracterizando a multirresistencia (Secretaria ..., 1992).



Diversos sac os esquemas terapeuticos utilizados em varios

parses. No Brasil existe uma padronizac;ao para 0 tratamento de todas as

formasde tuberculose. Para as formas pulmonares e extrapulmonares, exceto

meningite, 0 Ministerio da SaLide recomenda 0 Esquema 1, expos to em

materiale metodos.

Esquemas utilizando terapia intermitente tem side testados com

resultadossatisfat6rios. Neste esquema, na fase inicial, os medicamentos sac

utilizados diariamente e na 2a fase sac administrados na presen<;a de um

agentede saLide ou voluntario, 2 a 3 vezes por semana (Secretaria ..., 1992).

No Brasil durante a VII Experiencia Nacional de Quimioterapia da

Tuberculose foram revelados os resultados de testes referentes ao uso de 3

esquemas intermitentes: houve sucesso bacteriol6gico em 95%, falencia em

4% e recidiva em 4,8%. Resultados semelhantes foram alcan<;ados com 0

Esquema 1, preconizado pelo Ministerio da SaLide. Na America Latina,

somentea Nicaragua e 0 Brasil nao utilizam regularmente 0 regime intermitente

e supervisionado; contudo, no Distrito Federal, este regime vem sendo utilizado

ha mais de uma decada, com resultados semelhantes ao esquema diario

(CasteloFilho, 1993).

As crian<;as costumam tolerar melhor que os adultos 0 use

prolongado de drogas tuberculostaticas. Efeitos indesejaveis podem ocorrer,

tais como reac;oes de hipersensibilidade expressas por urticaria, rash cutaneo,

ou manifestac;oes gastrintestinais como nauseas, v6mitos e diarreia. Reac;oes

de maior toxidade podem relacionar-se com determinadas drogas, como por

exemplo: rifampicina e hidrazida determinando 0 aparecimento de icterfcia e



hepatite,etambutol levando a disturbios visuais, estreptomicina ocasionando

ototoxidadee pirazinamida associada a artralgias (Rosemberg, 1983).

Para os casos de falemcia de tratamento sac indicados esquemas

alternativoscom estreptomicina, etambutol, etionamida e pirazinamida. Outros

medicamentos tambem podem ser utilizados em situaC(oes especiais de

resistenciaa multiplas drogas como: cicloserina, clofazimina, capreomicina,

derivados da quinolona e derivados da rifampicina (Hussey et a/., 1992;

Funda~o..., 1995).

1.7.1.8Profilaxia

A prevenyao da tuberculose na crianC(a baseia-se em 3 pontos

principais. 0 primeiro consiste na detecC(ao da fonte de infecC(ao e seu

tratamento precoce. Desta forma evita-se que a crianya seja infectada. 0

segundo e a administrayao da vacina BCG aos recem-nascidos em parses

ondeha alta prevah3ncia da doenC(a. Atraves deste procedimento previne-se 0

aparecimento de formas graves da doenya como tuberculose miliar e

meningoencefalite tuberculosa. 0 terceiro baseia-se na quimioprofilaxia, ou

sejaa administrayao de drogas para prevenir a infecC(aoou a doenC(a(Chaulet ,

1992; Santos et aI., 1997).

Segundo 0 Ministerio da Saude, a incidemcia de casos de

tuberculose ativa no Brasil atinje 120 mil doentes, dos quais somente 75% dos

casas esperados sac descobertos e, destes, cerca de 80% evoluem para cura

(Secretaria..., 1992).



A vacina BCG foi utilizada pela primeira vez em 1921, em Paris,

sendoadministrada por via oral em 3 doses (Martins & Souza, 1985). A cepa

utilizadano Brasil foi enviada para Arlindo de Assis por Julio Elvio Moreau, do

InstitutoPasteur de Paris, em 1925, sendo conhecida como cepa Moreau-Rio

de Janeiro. Sua virulencia foi apurada por Assis, adquirindo esta estirpe

caracterfsticas pr6prias. A vacina oral foi amplamente utilizada ate 1973,

quandofoi substitufda pela via intradermica.

No Brasil a vacina esta prioritariamente indicada para crian9as de

a a 4 anos, sendo obrigat6ria nas menores de um ano, conforme determina a

portaria452, de 06/12/76 do Ministerio da Saude. E administrada sem teste

tuberculfnicoprevio, na dose de 0,1 ml, via subcutanea, na altura da inserc;ao

inferiordo musculo delt6ide, no bra90 direito. Esta dose contem cerca de 800

mil a urn rnilhao de bacilos vivos atenuados e e suficiente para promover a

viragemtuberculfnica na maioria das pessoas (Funda9ao ..., 1994b).

Uma semana ap6s a administra9ao da vacina surge uma area de

eritemae endurac;ao seguida de papula, vesfcula com amolecimento central,

ulcerayao,formac;ao de crosta e cicatriza9ao. A evoluc;ao da lesao vacinal dura

entre6 e 10 semanas, podendo raramente estender -se ate um perfodo de seis

meses(Secretaria ..., 1992).

As complica90es da vacina9ao BCG por via intradermica sac

pouco frequentes e, na maioria das vezes, resultam de ma tecnica, como

aplicayao profunda, inoculac;ao de dose excessiva e contamina9ao. Entre elas,

as mais comuns sac os abscessos no local da aplicac;ao, ulcera de tamanho

exagerado e ganglios flutuantes e fistulizados (Dalcolmo et a/., 1993).



Estudos sobre a eficacia da vacina BeG sac controversos,

variandaentre 0 a 80% de prote<;ao na popula<;ao estudada (Secretaria. ..,

1992). Seu efeito protetor e inquestionavel contra formas graves e

disseminadas da doen<;a como meningoencefalite tuberculosa e tuberculose

miliar,devendo portanto a vacina ser administrada em todas as crian<;as no

primeiraana de vida nos pafses com alta prevalemcia da doen<;a (Martins &

Souza,1985).

A quimioprofilaxia consiste na administra<;ao de drogas visando

prevenir a infec<;ao (quimioprofilaxia primaria) ou impedir que 0 indivfduo

infectadaadoe<;a (quimioprofilaxia secundaria).

A quimioprofilaxia primaria e indicada em recem-nascidos

comunicantes de bacilfferos. Utiliza-se a isoniazida por um perfodo de 3 meses,

devenda-se ao termino desse tempo realizar a rea<;ao cutanea tubercullnica.

Casaseja negativa, interrompe-se a quimioprofilaxia e procede-se a vacina<;ao

com BeG; caso a rea<;ao tubercullnica seja positiva, mantem-se a isoniazida

atea 6° mas (Secretaria. .., 1992).

A quimioprofilaxia secundaria tem sua indica<;ao para grupos

selecianados: (Souza, 1985)

a) crian<;as nao vacinadas, comunicantes de pacientes

bacilfferos, com rea<;ao intradermica ao PPD fraca ou forte,

menores de 5 anos, assintomaticos com RX de T6rax

normal;

b) indivfduos com viragem tubercullnica recente;



c) pacientes reatores ao PPD que apresentem doenr;as com

depressao do sistema imunol6gico ou que estejam fazendo

uso de cortic6ides ou imunossupressores.

A droga utilizada para quimioprofilaxia e a isoniazida, na dose de

5 a 10 mg/kg/dia, administrada em dose (mica pela manha, em jejum. A

dura980media do tratamento e de 6 meses (Secretaria ... , 1992).

1.8 JUSTIFICATIVA

A declaragao, pela OMS em 1993, de urn estado de emergemcia

no mundo, para 0 controle da tuberculose, enfatiza a importancia desta

patologia como causa de morbimortalidade principal mente nos parses em

desenvolvimento.

o estudo da tuberculose ganglionar na infancia revela 0

comportamento da doenc;a na comunidade, uma vez que adultos bacillferos

constituema fonte de infecc;ao.

A ausencia de publicac;c5es cienUficas no Brasil a respeito desta

forma de apresentagao da tuberculose motivou esta pesquisa, que visa

conhecer a incidencia e 0 comportamento da doenc;a em crianr;as residentes

naarea metropolitana de Belem, Estado do Para, regiao Norte do Brasil.



Conhecer aspectos epidemiol6gicos, cllnicos e laboratoriais da

tuberculoseganglionar cervical na crian9a.

1.9.2 Especificos

Avaliar a importancia do M. tuberculosis como agente responsavel

poradenopatia cervical na infancia;

Correlacionar aspectos epidemiol6gicos e cHnicos, estado

nutricional e vacinal de crian98s com adenopatia tuberculosa e de outras

etiologias;

Avaliar os recursos laboratoriais disponfveis na rede publica de

saudepara 0 diagn6stico de adenopatia tuberculosa em Belem, Para;
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(Censo Demografico de 1991 - Instituto Brasileiro de

Geografia e Estatistica - Para).

Para a inclus80 da crianc;a neste estudo foram adotados os

seguintescriterios:

a) consentimento verbal dos pais ou responsaveis para participar

do estudo ap6s previa exposig80 sobre os objetivos do

trabalho.

b) faixa etaria: 0 a 15 anos incompletos.

c) presenc;a de adenopatia cervical com ou sem

comprometimento de outras cadeias ganglionares.

d) residemcia fixa ha mais de um ana na area metropolitana de

Belem.

No momento da primeira consulta ambulatorial foi efetuado 0

preenchimentode um protocolo pormenorizando aspectos sobre adenopatias

cervicaisna infancia, visando sobretudo 0 atendimento dos objetivos deste

trabalho(modelo em anexo). Foram valorizados dados de identificag80, epoca

e modode inicio da doenga, sua evolug8o e tratamentos efetuados, sintomas

associados,bem como 0 use de vacinag80 BCG no primeiro ana de vida e

investigag80quanta a possivel exposig80 a fonte tuberculosa bacilifera.



No exame ffsico geral e especial foi dado enfase ao estado

nutricionale comprometimento do aparelho respirat6rio e 6rgaos do sistema

linfatico,sobretudo aos ganglios da cadeia cervical, no que diz respeito aos

seguintesaspectos:

a) Localizagao;

b) Consistencia;

c) Sensibilidade;

d) Mobilidade;

e) Coalescencia;

f) AlteragOes da pele que recobre 0 ganglio.

2.5 AVALIACAo DA FAIXA ETARIA

Quanto a faixa etaria, as criangas foram distribufdas em diferentes

grupos, tomando-se para isso aspectos da classificagao adotada no

Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao

Paulo(Marcondes et a/., 1985), a saber:

a) recem-nascido: 0 a 28 dias;

b) lactente: 29 dias a dois anos exclusive;

c) pre-escolar: 2 anos a sete anos exclusive;

d) escolar: sete anos a 10 anos exclusive;

e) pre-puberal: 10 a 12-14 anos.



2.6 AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

Para a avaliag80 do estado nutricional foram observados dados

antropometricosde peso e altura.

A mensurag80 do peso de lactentes foi realizada em balanga

"pesa-bebe", estando os mesmos total mente despidos. Pre-escolares e

escolaresforam pesados em balanga antropometrica, com roupas Intimas e em

pe.

o comprimento de lactentes foi medido com regua antropometrica

colocando-seos mesmos em decubito dorsal em superffcie firme com a cabega

em contato com a mesa e os joelhos em extens80. Em criangas maiores a

avalia980da estatura foi feita com a regua metalica da balanga antropometrica

estando as mesmas descalgas, com joelhos estendidos e pes unidos, em

posi980ereta.

o diagn6stico nutricional foi baseado nos criterios de Waterlow,

citado par Loch (1994), para criangas com idade inferior a 10 anos. Como

padraode referencia para os calculos foram utilizadas as tabelas do National

Centerfor Health Statistics (OMS, 1983) e, de acordo com peso/altura (P/A) e

altura/idade (All), as criangas foram classificadas nos seguintes grupos:

a) eutr6ficos: P/A>90% e AlI>95% - crescimento normal;

b) desnutrido atual: PIA ~ 95% e AlI>95% - altura preservada

para a idade porem peso atual inferior ao esperado para sua

altura real;
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agulha descartavel esteril 40x12 (18G1~), sendo 0 material colhido

devidamenteidentificado e encaminhado ao laboratorio na propria seringa.

• Biopsiaganglionar

Esse procedimento foi realizado a nfvel hospitalar, submetendo-se

o paciente a anestesia por via inalatoria. Sua indica<;80 limitou-se aos

seguintescasos:

a) crian<;as portadoras de adenopatias ha mais de 2 semanas

com historia de exposi<;80a paciente bacilffero;

b) rea<;80 forte ao teste tuberculfnico, e/ou raio X de torax

sugestivo de tuberculose;

c) crian<;as com linfadenite aguda e sinais de fIogose, febre,

hemograma com leucocitose, que n80 apresentaram melhora

ate 2 semanas apos tratamento antibiotico;

d) pacientes com comprometimento dos Iinfonodos das vfsceras

toracicas (mediastinal e traqueobronquial) ou com

enfartamento ganglionar supraclavicular;

e) presen<;ade Iinfonodos ha mais de 2 semanas, com tamanho

superior a 2 cm, em crian<;acuja investiga<;8oinicial, referida

anteriormente, resultou negativa.

2.7.2 Metodos de diagnostico para tuberculose

• Baciloscopia



o material enviado para realiza980 do exame direto e

identifica980de SAAR foi colhido a nfvel ambulatorial, atraves de pun980

aspirativado ganglio fJutuantee encaminhado ao laborat6rio na pr6pria seringa,

sendofixado e corado pelo metoda de Ziehl-Neelsen. Este metodo baseia-se

na capacidade que as micobacterias apresentam em reter fuccina ap6s

colora98oe fixa9Bo pelo calor e nBo se deixar descorar pela a980 do alcool-

acido.

a exame microsc6pico do esfrega90 foi realizado por pessoal

especializadoe os resultados foram definidos como positivos ou negativos,

independentedo numero de bacilos alcool-acido resistentes identificados.

• Culturapara SAAR

as especimes utilizados para cultura consistiram da secre9Bo

purulentacolhida por pun9Bo aspirativa e fragmento de linfonodo obtido por

bi6psia,colocado em frasco esteril contendo solu980 salina fisiol6gica. Na

impossibilidade do material de bi6psia ser enviado imediatamente ao

laborat6rio,foi 0 mesmo mantido sob refrigera980 a 4° C por perfodo n80

superiora 24 horas e protegido de luz solar.

a material com suspeita de contamina9Bo (recipiente com rolha

dealgodBoou secre9Bo purulenta colhida de ganglia fistulizado) foi submetido

a urn processo previa de descontamina9Bo utilizando-se 0 metoda de lauril

sulfatode s6dio, preconizado pelo Ministerio da Saude.

Utilizou-se como meio de cultura para 0 isolamento de

micobacterias0 de Lowenstein-Jensen, a material ap6s semeado foi incubado



a umatemperatura de 35-3r C e as leituras foram realizadas semanalmente

atea 8~semana. Os resultados obtidos foram c1assificados como positivos ou

negativos.

• Identificac;aodo M.tuberculosis

A identificayao da especie M. tuberculosis foi feita pela

observac;aodos seguintes aspectos: crescimento lento em meio de cultura (em

tornode 28 a 30 dias), colonias de colorayao creme, rugosas, localizadas na

superficiedo meio sem alterar a cor do Lowenstein-Jensen.

Quanto ao crescimento em presenc;a de agentes inibidores,

testaram,-sea sensibilidade do BK ao acido p-nitrobenz6ico (PNB- 500 IJ/ml) e

suaresistencia a hidrazida do acido tiofeno-2-carboxilico (TCH - 2/ml).

Em relac;ao aos testes bioquimicos, 0 M. tuberculosis foi

identificado pela positividade quanta a produc;ao de niacina e reduyao do

nitrato.

• Teste de sensibilidade do M. tuberculosis aos antibi6ticos e quimioterapicos.

Foi indicado em um paciente com suspeita de resistencia

primaria, realizando-se testes de sensibilidade para isoniazida, rifampicina,

pirazinamida, estreptomicina, etambutol, etionamida, PNB eTCH.

• Teste Tuberculfnico

o teste tuberculfnico foi realizado pela tecnica de Mantoux em

todas as crianc;as portadoras de adenopatia como metodo auxiliar de



diagn6stico,independente de vacinagao previa com BeG. Os testes foram

realizadosno Posto do Marco, pertencente a rede publica, por tecnicos

treinadospela SESPA.

Preconizada pelo Ministerio da Saude, a tuberculina utilizada foi 0

PPD RT23, aplicada por via intradermica no ter90 medio da face anterior do

antebra90esquerdo, na dose de 0,1 ml, equivalente a 2 TU e correspondente a

5TU de PPD-S (tuberculina padrao utilizada em diversos paises).

A leitura foi realizada entre 72 a 96 horas ap6s a aplicac;ao do

teste,medindo-se com regua milimetrada 0 maior diametro transverso da area

de indurac;ao palpavel. Os resultados foram registrados em milimetros

utilizando-sea c1assificac;ao adotada pela OMS:

a) 0 a 4 mm - nao reator - individuo nao infectado pelo bacilo da

tuberculose ou anergico;

b) 5 a 9 mm - reator fraco - individuo infectado pelo bacilo da

tuberculose ou por outras micobacterias;

c) 10 mm ou mais - reator forte - individuo infectado pelo bacilo

da tuberculose podendo apresentar doenc;a ou nao.

• Exame histopatol6gico

As especimes foram obtidas por biopsia ganglionar. Os

fragmentos de ganglio foram fixados em formal a 10% incluidos em parafina e

os cortes corados com hematoxilina-eosina. Resultado sugestivo de lesao

tuberculosa correspondeu ao achado de lesao granulomatosa com presenc;a de



celulasgigantes tipo Langhans, macr6fagos epiteli6ides e necrose de

caseificag80central.

• Telerradiografiado T6rax

Utilizada como metoda complementar de investigag80 diagn6stica

visandoa detecgao de enfartamento de ganglios mediastinais, lesoes

parenquimatosaspulmonares, atelectasias e outras. Foi indicada para as

crianyassubmetidas a punc;aoaspirativa ou bi6psia ganglionar, bem como para

aquelascom hist6ria de exposigao a paciente comprovadamente bacilffero ou

sintomaticorespirat6rio.

2.7.3 Examessolicitados para 0 diagn6stico diferencial de adenopatias

• Hemogramae Velocidade de Hemossedimentac;ao(VHS).

Utilizados, sobretudo, no diagn6stico diferencial com os processos

infiamat6riosagudos, supurativos e nao supurativos, e neoplasicos. Para

analise do VHS foi adotado 0 metoda de Westergreen, cujos valores

consideradosnormais em crianyas situam-se abaixo de 11 mm na primeira

hora.

• Imunofluorescemciapara Toxoplasmose, Elisa para Citomegalovlrus e para

Epstein Barr.

Exames laboratoriais de triagem foram efetuados para 0

diagn6sticoimunol6gico de toxoplasmose, citomegalovirose e mononucleose.



Essaspatologias cursam com adenopatias e sac incluldas no diagn6stico

diferencialcom a tuberculose ganglionar.

• Bacterioscopia pelo Gram e cultura inespecifica

Exames bacteriol6gicos solicitados nos pacientes com linfadenite

agudasupurativa submetidos a bi6psia aspirativa visando a identifica<;ao e 0

isolamentode bacterias piogenicas.

• Examedireto e cultura para fungos

Efetuou-se a pesquisa de fungos no material obtido por pun<;§o

aspirativaou por bi6psia ganglionar.

• Mielograma

Realizado em apenas um paciente com suspeita de neoplasia

• Triagem para HIV

as testes de triagem para HIV nao constitulram uma rotina na

investiga<;§o diagn6stica das crian<;as com tuberculose ganglionar. Sua

indica<;§olimitou-se aos casos de crian<;as pertencentes aos grupos de risco

para AIDS como aquelas cujos pais eram portadores de HIV, viciados em

drogas ou que viviam em condi<;6es promlscuas. Crian<;as portadoras de

hemofilia ou com quadro sugestivo de imunodeficiencia, representado por

infec<;6esoportunlsticas, tambem foram consideradas de risco para HIV, assim



como aquelas que nao responderam ao tratamento espedfico para

tuberculose.

o teste de triagem para HIV foi indicado para apenas uma crianc;a

portadorade tuberculose ganglionar, nao reatora ao teste tubercuHnico, que

naoobteve melhora das adenopatias ap6s 6 meses de tratamento espedfico e

apresentouinfec980 oportunfstica por Candida albicans.

2.8 CRITERIOS UTILIZADOS PARA 0 DIAGN6STICO DE ADENOPATIA

CERVICAL TUBERCULOSA

Foram considerados com adenopatia cervical de origem

tuberculosaos pacientes com cultura positiva ou aqueles que preenchessem,

pelomenos, tres dos seguintes criterios:

a) Hist6ria de contato fntimo e duradouro com paciente portador

de tuberculose pulmonar ativa;

b) Reator forte ao teste tubercuHnico;

c) Baciloscopia positiva para BAAR;

d) Exame histopatol6gico sugestivo de tuberculose.

2.9 CONDUTA TERAPEUTICA

2.9.1 Especifica para tuberculose

No infcio do tratamento 0 responsavel e a crianc;a receberam

esclarecimentos sobre a doenc;a, a importfmcia da regularidade na

administra980 de drogas e manutenc;ao do tratamento ate 0 tempo previsto, os



Fasesdo
Tratamento Drogas

PESO DO DOENTE
ate 20 kg Mais de 20 kg Mais de 35 kg Mais de45

e ate 35 kg e ate 45 kg Kg
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10 300 450 600

10 200 300 400

35 1000 1500 2000

10 300 450 600

10 200 300 400
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(2 meses) H

2.! fase
(4 meses) H



sistemicos,foi indicada antibioticoterapia a base de derivados da penicilina par

urnperfodo de 10 dias, apos 0 qual deveriam retornar ao ambulatorio para

reavaliagao. Esses pacientes continuaram sendo acompanhados

arnbulatorialmenteate 0 desaparecimento da adenopatia.

as criterios de cura foram baseados em dados clfnicos:

desaparecimento dos linfonodos, melhora do estado geral, restabelecimento do

apetitee ganho ponderal.

Ao termino do tratamento os responsaveis receberam orientagao

pararetornar ao ambulatorio caso houvesse reaparecimento da sintomatologia

ausurgissem casas semelhantes entre os familiares.

Para analise dos resultados foram aplicados os seguintes testes:

a) Incidemcia;

b) Risco Relativo;

c) Teste de Kolmogorov-Smirnov;

d) Teste Exato de Fisher;

e) Qui-Quadrado.



3.1 INCIDENCIA E RISCO RELATIVO

No perfodo de janeiro de 1995 a dezembro de 1996 foram

atendidas73 crian<;as, menores de 15 anos, portadoras de adenopatia cervical,

residentesna area metropolitana de Selem. Nesse estudo foi observada, para

asadenopatias tuberculosas, uma taxa anual de incidemcia de 1,03 por 100 mil

habitantes.Para as adenopatias de outras etiologias a incidencia, em 1995, foi

iguala 4,27 e em 1996, 6,15 por 100 mil habitantes.

No grupo pesquisado 0 diagn6stico etiol6gico de adenopatias

cervicais foi estabelecido em 35,6% dos casos (26/73) e as linfadenites

inespecfficas foram responsaveis por 64,4% (47/73). 0 risco relativo da

adenopatiaser inespecffica foi quase duas vezes 0 de ser especffica, sendo a

diferenga estatisticamente significativa. Considerou-se como portadoras de

adenite inespecffica as crianc;as cujas adenopatias apresentaram regressao

espontaneaou ap6s uso de antibioticoterapia, nao sendo, portanto, submetidas

a pungaoaspirativa, a bi6psia ganglionar ou a outros exames complementares

(Tabela1).

Quando foi analisada a relac;ao entre as adenopatias inespecfficas

etuberculosas, 0 risco relativo das primeiras foi quase quatro vezes maior, com

percentuaisde casos de 79,7% e 20,3%,respectivamente (Tabela 2).

Comparando-se, de outro lado, somente as adenopatias de

3tiologias identificadas nesse estudo, constatou-se risco relativo



aproximadamente igual a 1 entre as adenopatias determinadas por outros

agentesetiol6gicos e as de natureza tuberculosa (Tabela 3).

Ainda referente ao grupo de adenopatias especfficas observa-se

naTabela4 que a tuberculose ocorreu em 46,2% dos casos e foi a principal

causa de adenopatias com etiologia conhecida; os demais pacientes

apresentaram adenopatias causadas por bacterias piogenicas (15,4%),

mononucleose(15,4%), toxoplasmose (11,5%), Iinfoma (7,7%) e esferocitose

(3,8%).

Houve um caso com suspeita de imunodeficiencia, cuja triagem

para HIV resultou negativa, confirmando-se, posteriormente, tratar-se de

associagaoleucose e tuberculose, 0 qual, para a analise, foi inclufdo no grupo

comadenopatia tuberculosa.

Quadro cllnico de linfadenite aguda supurativa foi observado em

setecriangas as quais foram submetidas a pungao aspirativa e 0 material

encaminhado para colorag80 pelo Gram e cultura inespecffica. Houve

isolamentode bacterias piogenicas em quatro pacientes: dois exames foram

positivospara Staphylococcus aureus e dois para Streptococcus pyogenes.

(Tabela4).

o risco relativo foi calculado para cada uma das adenopatias

especfficasem relagao a tuberculose, sendo a diferenga estatfstica significativa

entrea tuberculose e cada uma das demais afecgoes (Tabela 4).
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Tabela1 - Incidencia e risco relativo (RR) de adenopatias cervicais na infancia,
inespecfficas e especificas, na area metropolitana de Belem/Pa - 1995/1996

Especificag80 Positivos Negativos RR IC (95%)
fi % fi %

Inespecfficas 47 64,4 26 35,6 1,81- 0,92, 3,56
Especfficas 26 35,6 47 64,4
Total 73 100,0 73 100,0

Fonte:dados primarios
**p< 0.01

Tabela 2 - Incidencia e risco relativo (RR) de casos de adenopatias cervicais
na infancia, inespecificas e tuberculosa, na area metropolitana de Belem/PA -
1995/1996

Especificag80 Positivos Negativos RR IC (95%)
fi % fi %

Inespecfficas 47 79,7 12 20,3 3,92- 1,6, 9,6
Tuberculose 12 20,3 47 79,7
Total 59 100,0 59 100,0

Fonte:dados primarios
**p<0.01

Tabela 3 - Incidencia e risco relativo (RR) de casos de adenopatias cervicais
especfficas na infancia, tuberculosa e por outras etiologias, na area
metropolitana de Belem/PA - 1995/1996

Positivos
fi %
14 53,8
12 46,2
26 100,0

Negativos
fi %
12 46,2
14 53,8
26 100,0

Outrasetiologias
Tuberculose
Total

Fonte:dados primarios
ns:p>O.05



Tabela4 - Incidemcia e risco relativo (RR) de casos de adenopatias cervicais
especfficasna infancia, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996

Tuberculose
Esferocitose
Linfoma
Toxoplasmose
Bacteriaspiogenicas
Mononucleose
Fonte:dados primarios
** p<O.01
* p<O.05
Obs:os dados (fi) da adenopatia tuberculosa foram testados com cada um dos
escoresdas demais afec<;6es (esferocitose, linfoma, etc.)

Positivos
fi %
12 46,2
1 3,8
2 7,7
3 11,5
4 15,4
4 15,4

3.2 DISTRIBUICAO ETARIA

Negativos
fi %
14 53,8
25 96,2
24 92,3
23 88,5
22 84,6
22 84,6

12,0**
6,0··
4,0·
3,0*
3,0*

1,4, 102,2
1,2, 30,8
1,0, 16,7
0,8, 11,2
0,8, 11,2

Tabela5- Distribui<;ao etaria das adenopatias cervicais na infancia,
metropolitanade Belem/PA - 1995/1996.

Categoria Tuberculosa
fi %° 0,0
1 8,3
7 58,4
3 25,0
1 8,3

12 100,0

Recem-nascido
Lactente
Pre-escolar
Escolar
Pre-puberal
Total
Fonte:dados primarios
p>O.05

Outras etiologias
fi %° 0,0
10 16,4
39 63,9
8 13,1
4 6,6

61 100,0



Figura1- Distribuiyao das adenopatias cervicais na infancia segundo a faixa
etaria, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.
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3.3 DISTRIBUICAO POR SEXO



Tabela6 - Distribuic;ao por sexo das adenopatias cervicais na infancia, na
areametropolitana de Belem/PA - 1995/1996.

S~e fi
Masculino 53
Feminino 20
Total 73
Fonte:dados primarios
p<O.0001

%
72,6
27,4

100,0

Tabela 7 - Distribuic;ao das adenopatias cervicais tuberculosa e por outras
etiolegias,segundo 0 sexo, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.
Sexe Tuberculosa Outras etiologias

fi % fi %
Masculino 8 66,7 45 73,8
Feminino 4 33,3 16 26,2
Total 12 100,0 61 100,0
Fonte:dados primarios
p>O.05

Figura 2 - Distribuic;ao por sexo das adenopatias cervicais tuberculosa e de
outrasetiologias, na area metropolitana de Belem/PA -1995/1996 .

./.

Sf'/



Tabela 8 - Distribuic;ao das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologias segundo 0 estado nutricional, na area metropolitana de Belem/PA -
1995/1996.

Tuberculosa
fi %
6 50,0° 0,0
3 25,0
2 16,7° 0,0
1 8,3

12 100,0

Eutrofico
Desnutric;aoatual
Desnutric;aopregressa
Desnutric;aocronica
Obesidade
Sobrepeso cI comprom. estatura
Total
Fonte:dados primarios
p>O.05

Outras etiologias
fi %

36 59,0
6 9,9

15 24,6
3 4,9
1 1,6° 0,0

61 100,0



Figura3 - Estado nutricional de crian98s com adenopatia cervical tuberculosa
edeQutrasetiologias, na area metropolitana de Belem/PA _ 199511996.
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3.5 DISTRIBUICAO QUANTO A FONTE DE INFECCAo

Na Figura 4 verifica-se que entre as 73 crian98s que participaram

doestudo, 16 tinham side expostas a pacientes baciliferos e entre estas 25%

desenvolveramtuberculose ganglionar. Entretanto, entre os 57 pacientes com

exposi~o nao conhecida, 8 apresentaram adenopatia tuberculosa,

o risco relativo obtido revela que a chance de desenvolver

tuberculoseganglionar foi 1.78 vezes maior nas crian98s cuja fonte de infe~o

foi identificada embora a diferen98 nao tenha side significativa do ponto de

vistaestatistico (Tabela 9).



Figura 3 - Estado nutricional de crian<;as com adenopatia cervical tuberculosa
e de outrasetiologias, na area metropolitana de Belem/PA - 199511996.
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3.5 DISTRIBUICAO QUANTO A FONTE DE INFECCAo



Figura4 - Diagrama da coorte de crian<;as com adenopatia cervical
tuberculosae de outras etiologias, segundo a exposi<;ao a fonte tuberculosa, na
areametropolitana de Belem/PA - 1995/1996.
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Adenopatia
tuberculosa

Outras
adenopatias

1---
Termino do Tempo
estudo

---I
Infcio do
estudo

Fonte:dados primarios
* exposi<;aoignorada a tuberculose

Tabela 9- Rela<;ao entre exposl<;ao a fonte de infec<;ao tuberculosa e a
presen<;a de adenopatia cervical tuberculosa e de outras etiologias em
crian<;as,na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.

Exposi<;ao Tuberculosa Outras etiologias Risco Re/ativo (RR)
Sim 4 12 1,78ns

Nao* 8 49

Fonte: dados primarios
* exposi<;ao ignorada a tuberculose
ns: p>O.05



Tabela10 - Distribui980 das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologias segundo a dura980 dos sintomas, na area metropolitana de
Belem/PA- 1995/1996.

Tuberculosa
fi %o 0,0
o 0,0
6 50,0
2 16,7
4 33,3

12 100,0

Outras etiologias
fi %
17 27,9
11 18,0
12 19,7
3 4,9
18 29,5
61 100,0

Inferiora 15 dias
15 a 29 dias
30 a 89 dias
90 a 179 dias
180 dias ou mais
Total

Fonte:dados primarios
p<0.05



Figura5 - Adenopatias cervicais de origem tuberculosa e de outras etiologias
em crian~s, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.
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3.7 DISTRIBUICAO QUANTO A FORMA DE APRESENTACAO CLiNICA.



Tabela 11- Distribuigao das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologias segundo a apresenta980 clfnica em crian98s, na area metropolitana
deBelem/PA - 1995/1996.

Tuberculosa
fi %
7 58,3
o 0,0
3 25,0
2 16,7o 0,0

12 100,0

Adenopatia cervical
Abscesso flutuante + febre
Abscesso frio
Adenopatia cervical + tosse
Adenopatia cervical + febre
Total

Fonte: dados primarios
p>0.05

Outras etiologias
fi %
34 55,7

7 11,5
o 0,0

10 16,4
10 16,4
61 100,0

Tabela 12 - Analise comparativa entre abscesso flutuante com febre e
abscesso frio em crian98s com adenopatia cervical tuberculosa e de outras
etiologias, na area metropolitana de Belem/Pa - 1995/1996.

Apresentagao clfnica
Abscesso flutuante + febre
Abscesso frio

Tuberculosa
o
3

Outras etiologias
7
o

Fonte: dados primarios
p<0.01



3,8 DISTRIBUICAo QUANTO AO COMPROMETIMENTO DAS CADEIAS

GANGLIONARES

Tabela13 - Distribuiyao das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologiassegundo 0 comprometimento das cadeias ganglionares, na area
metropolitanade Belem/PA - 1995/1996.

Tuberculosa
fi %
1 8,3
1 8,3° 0,0° 0,0° 0,0
1 8,3
9 75,1

12 100,0

Outras etiologias
fi %

21 34,4
6 9,8
4 6,6
1 1,6° 0,0° 0,0

29 47,6
61 100,0

Cervical
Submandibular*
Occipital*
Retro-auricular*
Axilar
Inguinal*
Generalizada
Total

Fonte:dados primarios
p>O.05
* alemdo comprometimento cervical

Tabela 14 - Analise do comprometimento cervical isolado e generalizado em
crian9ascom adenopatia, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996

Especificay80
Cervical
Generalizada*

Tuberculosa
1

11

Outras etiologias
11
40

Fonte:dados primarios
p>O.05
* cervical e outras cadeias ganglionares



Figura6 - Cadeias ganglionares comprometidas nas adenopatias tuberculosa
e de Qutras etiologias em crian98s, na area metropolitana de Seleml PA -
199511996.
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3.10 REACAO TUSERCULINICA (PPD)



Tabela 15- Reac;ao tubercuHnica nas crianc;as portadoras de adenopatia
cervical tuberculosa e de outras etiologias, na area metropolitana de Belem/PA
- 1995/1996.

Especificac;ao
Teste (+) *
Teste (-) **

Tuberculosa
7
4

Outras etiologias
3
52

Fonte:dados primarios
* Teste positivo significa Reator forte
**Teste negativo significa Reator fraco ou Nao reator
p<O.001



Tabela 16- Reayao tubercuHnica em crianyas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.

PPD
Naoreator
Reatorfraco
Reatorforte
Total

%
18,2
18,2
63,6

100,0

Fonte:dados primarios
p>0.05

Figura 7 - Reayao tuberculinica em crianyas com adenopatia tuberculosa, na
areametropolitana de Belem/PA -1995/1996.

Reator forte
63,6%

Nao reator
18,2%

Reator fraco
18,2%



Tabela 17 - Exames bacteriol6gicos em crianyas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belem/PA -1995/1996.

Baciloscopia
fi %
1 33,3
2 66,7
3 100,0

Cultura
fi %
9 100,0° 0,0
9 100,0

Positivo
Negativo
Total

Fonte: dados primarios
p<0.01

Figura 8 - Exames bacteriol6gicos realizados em crianyas com adenopatia
tuberculosa, na area metropolitana de Belem/PA - 199511996.

~ Positivo
~ Negativo



Tabela 18 - Exame histopatol6gico em criangas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Selem, Para - 1995/1996.

Especificay80
CompaHvel com tuberculose
Nao compaHvel com tuberculose
Total

%
88,9
11,1

100,0

Fonte: dados primarios
p<O.05

Tabela 19 - Analise comparativa entre a cultura e 0 exame histopatol6gico em
criangas com adenopatia cervical tuberculosa, na area metropolitana de
Belem/PA - 1995/1996.

Especificag80
Cultura
Histopatol6gico

Positivo
9
8

Negativo
o
1

Fonte: dados primarios
p>O.05



Figura 9 - Cultura para BAAR e histopatol6gico em crian98s com adenopatia
cervical tuberculosa, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996

~ Positivo

~ Neg.tivo

Tabela 20- Comprometimento pulmonar em crian98s com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belem/PA - 199511996.

EspecificayBo
Normal
Sugestivo de Tuberculose
Total

%
72,7
27,3

100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05



Tabela 21 - Procedimentos utilizados para 0 diagn6stico de adenopatia cervical
tuberculosa em crianyas, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.

Especificayao
Baciloscopia
RX de t6rax
Contagio
PPD
Hisrtopatol6gico
Cultura
Fonte: dados primarios
p<O.01

Positivo
1
3
4
7
8
9

Negativo
2
8
8
4
1
o

Figura 10 - Metodos utilizados para 0 diagn6stico de tuberculose Ganglionar
em crianyas, na area metropolitana de Belem/PA - 1995/1996.
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PPD·

1- Positivo - Negativo I



Tabela 22 - Resposta terapeutica observada em crian<;as com adenopatia
cervicaltubercutosa, na area metropotitana de Belem/PA - 1995/1996.

Especifica<;8o fi %
Curado 11 91,7
Nao realizado 1 8,3
Total 12 100,0
Fonte:dados primarios



A taxa anual de incidEmcia de adenopatia cervical tuberculosa em

crian9as neste estudo, na area metropolitana de Beh3m, foi de 1,03 casos por

100 mil habitantes para os anos de 1995 e 1996. Nas adenopatias de outras

etiologias a incidEmcia, na mesma regiao, foi de 4,27 e 6,15 por 100 mil

habitantes nos anos de 1995 e 1996, respectivamente. E posslvel que estes

dados estejam subestimados uma vez que nem todos os postos de saude e

hospitais encaminharam pacientes para atendimento no ambulat6rio do

Hospital Ofir Loiola no perfodo de estudo.

A analise da coorte de 73 crian9as demonstrou que as linfadenites

inespeclficas ocorreram em 64,4% dos casos (47f13) e as especlficas em

35,6% (26f13), Embora Knight et a/. (1982) tenham conseguido identificar a

causa especlfica da Iinfadenopatia em 41% de seus pacientes, mesmo ap6s a

realiza9ao de exame histopatol6gico e cultura, e posslvel que a inclusao de

tecnicas laboratoriais visando a identifica980 de outros agentes, principal mente

os virus, possa reduzir 0 numero de casos de etiologia desconhecida. Segundo

Cervantes & Jotz (1993) os virus sac os principais responsaveis pelas

linfadenites cervicais em crian98s, determinando quadros agudos,

generalizados, com involu980 espontanea. Exce9ao feita ao HIV que, alem de

causar adenopatias, tambem favorece a progressao de infec980 para doen98

tuberculosa, em virtude do comprometimento da imunidade celular que

provoca.

Dentre as adenopatias de etiologia conhecida, demonstradas na

tabela 3, ressalta-se a importancia da tuberculose que, nesta casuistica, foi



responsavelpor 46,2% dos casos estudados (12/26), 0 que pode ser justificado

por ser 0 Para uma area endemica da doenga onde as condigoes s6cio-

econbmicas da populagao favorecem a manutengao da infecgao tuberculosa

em nlveis elevados. Em menor escala foram encontradas adenopatias

decorrentes de bacterias piogenicas (15,4% - 4/26), mononucleose (15,4% -

4/26) , toxoplasmose (11,5% - 3/26), linfoma (7,7% - 2/26) e esferocitose (3,8%

- 1/26)(Tabela 4). Nas observagoes de Murty (1976), dentre 560 criangas com

linfadenite, a tuberculose foi responsavel por 20,5% dos casos (115/560),

sendosuperada apenas por quadros agudos supurativos (67,1% - 376/560). As

doengasmalignas e as adenites crbnicas foram detectadas em 7,9% (44/560) e

4,5% (25/560), respectivamente.

Sete pacientes apresentaram linfadenite aguda supurativa e foram

submetidos a pungao aspirativa para realizagao de cultura inespecffica. 0

isolamento de bacterias piogenicas ocorreu em 4 criangas: dois exames

positivos para Staphylococcus aureus e dois para Streptococcus pyogenes; nas

demais a cultura resultou negativa e as criangas apresentaram regressao das

adenopatias com antibi6ticos.

E posslvel que a antibioticoterapia introduzida na fase inicial do

processo inflamat6rio agudo, por orientagao dos medicos que realizaram 0

primeiro atendimento nos postos de saude ou iniciativa dos pr6prios

responsaveis pelos pacientes, possa ter interferido nas provas bacteriol6gicas

impedindo 0 crescimento de bacterias piogenicas in vitro ou, tambem,

determinando a regressao das adenopatias causadas por bacterias senslveis

aos antimicrobianos utilizados. Segundo Murty (1976), infecgoes causadas por



germes piogemicos consequentes a processos inflamatorios localizados em

amrgdalas, adenoides, dermatoses infectadas, comumente levam ao

enfartamento de Iinfonodos cervicais.

Tumores malignos envolvendo cabec;a e pescogo tambem podem

ocorrer em crianc;as. Para Jaffe & Jaffe (1973), 80% dos nodulos cervicais

isolados sac inflamatorios e somente 20% sac de etiologia neoplasica, sendo

os Iinfomas (Hodgkin e nao Hodgkin) os principais representantes do grupo de

doengas malignas do sistema reticuloendotelial.

No Estado do Para, no perfodo de 1989-1991, foram notificados a

SESPA 29 casos de neoplasias de linfonodos em crianc;as abaixo de 15 anos.

Dados fornecidos pelo Registro Hospitalar de Cancer do Hospital

Ofir Loiola, servigo de referencia em oncologia para 0 norte e nordeste do pars

e responsavel por cerca de 80% dos casos notificados a SESPA, revelaram

que, em 1995, em menores de 14 anos, foram diagnosticados 5 pacientes com

neoplasia de linfonodos e 25 pacientes com comprometimento do sistema

hematologico retfculo-endotelial envolvendo a topografia de cabec;a e pescogo.

Entre os pacientes estudados nesse trabalho, foram observados 3 casos de

doenc;as malignas: dois linfomas e um caso de leucemia Iinfoide aguda, esta

ultima associada a tuberculose ganglionar a qual, para analise, foi inclurda no

grupo com tuberculose (Tabela 4). Acredita-se que nessa crianc;a 0 estado de

imunossupressao provocado pela leucemia linfoide tenha favorecido a infecgao

pelo SK, embora a associagao tuberculose e neoplasia seja mais comumente

encontrada nos linfomas e infecgoes por HIV, onde ocorre com mais frequencia

disfungao da imunidade celular (Albano & Pizzo, 1988).



A contribui9ao do HIV para 0 aumento da incidemcia na

tuberculosetern side bem definida na literatura atual (Snider & Roper, 1992;

Starkeet aI., 1992; Ellner et aI., 1993; Inselman, 1996). a faixa pediatrica, a

intradu980do HIV no organismo se faz principalmente por transmissao vertical

e a maioria dos casos de AIDS costuma aparecer antes do 2° ana de vida,

idade em que apenas um pequeno grupo de crian9as foi exposto ao M.

tuberculosis (Crofton et aI., 1992).-.l.-Entretanto,segundo Chaulet (1992), a

epidemiapelo HIV podera determinar pelo menos duas consequencias sobre a

tuberculosena inf~mcia:um maior risco de desenvolver a doen98 em crian98s

contaminadas por HIV por transmissao materna e maior risco de infec980

tuberculosa,no grupo pediatrico, em virtude do aumento de adultos infectados

porHIVe M. tuberculosis.

Shriner et al. (1992), realizaram estudo comparativo sobre a

Iinfadenite por micobacterias entre pessoas infectadas pelo HIVe controles

soranegativos e observaram que, no primeiro grupo, a tuberculose apresentou-

se como uma doen9a multifocal e associada a sintomas sistemicos tais como

febre, perda de peso e outras evidencias de tuberculose no parenquima

pulmonar ou extrapulmonar. Dutro aspecto importante, abordado por Snider &

Roper (1992), diz respeito a dificuldade em estabelecer 0 diagn6stico precoce

de tuberculose nos pacientes soropositivos para HIV, uma vez que a falta de

resposta ao teste tuberculfnico e a perda da especificidade do quadro de

doen98 pulmonar, com infiltrados nao cavitarios nos pulmoes, associada a

rapida progressao da doen98, tem levado a altas taxas de mortalidade.



Nesta casuistica, somente uma crianga com linfadenite

tuberculosa apresentou quadro cllnico sugestivo de imunodeficiencia com

reayao tubercuHnica negativa, infec<;ao oportunlstica por Candida albicans e

nenhum sinal de melhora apos 6 meses de tratamento espedfico para

tuberculose. Esta crianga foi submetida a exames para pesquisa de HIV, com

resultado negativo, sendo posteriormente confirmado 0 diagnostico de

leucemia linfoide aguda associada a tuberculose ganglionar.

Relatos sobre doenga causada por micobacterias nao

tuberculosas come<;aram a aparecer na decada de 1950 e recentemente tem

side descrita por alguns autores como importante causa de linfadenite cervical

na infancia (Lai et al., 1984; Joshi et al., 1989; Sigalet et al., 1992; Colville,

1993). Sua incidencia costuma ser maior em pacientes portadores de HIVe em

palses com baixa prevalencia de tuberculose, pois a presenc;a de infecc;ao pelo

BK parece determinar certo impedimento contra a infecyao por outras

micobacterias e vice-versa (Starke et aI., 1992). A importancia de sua

identificayao deve-se ao fate das micobacterias nao tuberculosas apresentarem

resistencia ao tratamento com as drogas tuberculostaticas habituais.

No Estado do Para, Leao et al. (1991;1994) relataram dois casos

de linfadenopatia cervical causada por M. fortuitum em adultos. No grupo de

criangas estudadas nao foi observado nenhum caso de micobacteriose atfpica,

talvez porque as condi<;6es socio-economicas da populayao estudada

favorec;am a infecyao pelo M. tuberculosis ou ainda pela falta de diagnostico

precise na identificayao do agente (tecnica disponlvel somente em laboratorios

de pesquisa).



A analise do risco relativo revelou que frente a uma crian~ com

adenopatia cervical ha um risco 3,92 vezes maior da etiologia nao ser

tuberculosa(Tabela 2).

Segundo Cantrell et al. (1975), em rela<;ao a faixa etaria, nos

parses onde a tuberculose apresenta alta prevalemcia, 0 envolvimento do

sistema Iinfatico costuma ocorrer durante a infancia e em pafses com baixa

prevalencia, a doen~ tende a atingir adultos jovens. Atualmente, nos locais

onde as taxas de tuberculose sao elevadas, esse modele epidemiol6gico pode

ser justificado pela exposi<;ao ao bacilo em fases precoces da vida e

manuten<;flo da hipersensibilidade e imunidade celular pela frequente

exposi<;floao BK. Em locais onde a tuberculose nao e prevalente a exposi<;ao

inicial ocorre em fases mais avan<;adasda vida, alem do que a ausencia de

reestimula<;floatraves do contato com 0 BK pode determinar diminui<;aoou ate

desaparecimento da resposta imune, favorecendo a reativa<;ao de focos

antigos naqueles indivfduos infectados durante a infancia (Haas & Prez, 1995).

Este aspecto nao foi observado por Dandapat et al. (1990), em Orissa, india,

onde a tuberculose e prevalente, mas foi verificado predomfnio de linfadenite

tuberculosa na 2~e 3~decadas da vida.

Na faixa pediatrica, Barraza & Salamon (1970) observaram, no

Chile, maior incidencia de tuberculose ganglionar em crian<;asescolares (7 a

10 anos exclusive). No Piauf, nordeste do Brasil, em 11 casos de tuberculose

ganglionar, identificados por Costa et al. (1991), 72,7% ocorreram em crian<;as

entre 0-4 anos. No presente estudo, a analise dos resultados revelou uma

concentra<;flode casos no grupo pre-escolar (2 a 6 anos) ficando, portanto,



numafaixa intermediaria entre 0 observado em crianyas chilenas e nas do

nordestebrasileiro (Tabela 5; Figura 1).

As adenopatias cervicais, de modo geral, afetaram mais criangas

do sexo masculino (Tabela 6). Quando foram analisadas somente as criangas

comadenopatia tuberculosa, embora 0 predomrnio do sexo m asculino

tenha side 2:1, a proporgao sexual nao mostrou diferenya estatlstica

significativa,talvez porque nesta faixa etaria as crianyas estejam sujeitas aos

mesmos agravos (Tabela 7). A predominancia da linfadenite tuberculosa foi

observada em crianyas do sexo masculino por Murty (1976), Campos et a/.

(1988), Azambuja (1989) e Moura et al. (1994), em estudos sobre todas as

formas de tuberculose na infancia. Kheiry & Ahmed (1992), contudo, nao

perceberam diferenga entre os sexos e Dandapat et al. (1990) verificaram

ligeiro predomrnio no sexo feminino, numa relagao de 1,2:1, ao analisar

linfadenite tuberculosa em pacientes de qualquer faixa etaria. Talvez este

ultimo achado seja decorrente de habitos religiosos e culturais observados na

India.

as fatores responsaveis pelo aumento da incidencia de

tuberculose nos parses desenvolvidos nao sac os mesmos que mantem a

doenga em nrveis elevados nos parses em desenvolvimento. Nos EUA a

imigragao de pessoas procedentes de parses com alta prevalencia de

tuberculose, surtos epidemicos em instituig6es congregativas, aumento do

consumo de drogas, deterioragao das condig6es de vida e, sem duvida, 0

advento da AIDS tem side responsabilizados pelo ressurgimento da



tuberculose (Snider & Roper, 1992; Tuberculosis ... , 1992; Ellner et aI., 1993;

Cantwell et aI., 1994).

Nos paises em desenvolvimento a baixa renda, a desnutriyao, 0

analfabetismo, as condi90es sub-humanas de habitayao resultantes, entre

outras causas, da imigrayao desordenada de outros locais, principal mente do

interior, a falta de acesso ao sistema de saude e a recente epidemia de AIDS

sac fatores que favorecem a infec9ao tuberculosa e sua progressao para

doen98 (Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

Murty (1976) estudou crian9as de varios estratos sociais e

observou que 58% delas pertenciam a c1asse baixa, 30% a classe media e

apenas 12% a classe alta; dai sua afirmativa que "tuberculose e doen98 de

pessoas pobres". Na casuistica apresentada, a incidencia de tuberculose

ganglionar em classes sociais mais elevadas nao pode ser analisada, uma vez

que a amostra foi representada por crian98s de baixo nivel socio-economico.

De acordo com Starke et al. (1992) 0 comprometimento do estado

nutricional dos pacientes expostos a uma fonte de infecyao bacilifera contribui

para 0 aumento da morbidade da tuberculose.

Na tabela 8 verifica-se que entre as crian9as paraenses

estudadas, 25% apresentaram desnutriyao pregressa (3/12) e 16,7%

desnutriyao cronica (2/12), embora nao tenha side observado em nenhuma

crian9a sinais c1fnicos de desnutriyao de III grau, descritos por Marcondes et al.

(1985). E possivel que 0 agravo nutricional a que foram submetidas tenha

favorecido 0 aparecimento da tuberculose nessas crian98s, uma vez que

pacientes portadores de desnutri9ao proteico calorica apresentam depressao
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E referido que cada paciente bacilffero pode infectar, em media,



Entre as crianc;as estudadas, durante a anamnese inicial foi

pesquisada exposic;ao ao BK e, ap6s estabelecido 0 diagn6stico, os

responsaveis pelo paciente foram esclarecidos sobre a importancia da

descoberta do caso fonte, visando prevenir a doenc;a em outros membros da

familia. Apesar disso a fonte de infecc;aofoi conhecida em apenas 33,3% dos

casos, resultado inferior ao obtido por Barraza & Salamon (1970), que

identificaram 0 foco de infecc;ao em 50% das crianc;as com tuberculose

ganglionar periferica.

o elevado percentual de pacientes, nos quais a fonte de infecc;ao

nao foi identificada (66,7%), realc;aa importancia do trabalho conjunto de uma

equipe multidisciplinar visando intensificar a busca do caso fonte e investigar

comunicantes e sintomaticos respirat6rios (pacientes com tosse e

expectorac;aopor quatro semanas ou mais).

A analise do risco relativo revelou que crianc;as portadoras de

adenopatia cervical, expostas ao BK, apresentaram um risco 1,78 vezes maior

de apresentar tuberculose ganglionar do que de contrair adenopatia por outra

etiologia. 0 fate dos testes realizados revelarem que a diferenc;a entre as

amostras nao foi estatisticamente significativa e devido, possivelmente, ao

tamanho amostral pois, com amostras maiores, mantidas as mesmas

proporc;6es,0 teste se tornaria significativo do ponto de vista estatlstico.

Na Figura 4 verifica-se que entre os pacientes expostos ao BK,

25% apresentaram adenopatia tuberculosa (4/16), resultado esse superior a

estimativa do Ministerio da Saude, na qual 5% dos infectados poderao



L= N. V.H
Rn + Ra

L = lesao tuberculosa
N = numero de bacilos
V = virul€mcia do bacilo
H = hipersensibilidade do hospedeiro
Rn= resistEmcia natural do hospedeiro
Ra= resistencia adquirida do hospedeiro.



Quanto a duragao dos sintomas, 0 tempo compreendido entre 0

aparecimento da adenopatia e a consulta inicial foi menor no grupo com

adenopatianao tuberculosa do que com tuberculose. Cerca de 46% (28/61)

das crian~as com adenopatia de outra etiologia procuraram atendimento

medicodentro do primeiro mas de doen~, ao passe que nenhum paciente com

adenopatia cervical tuberculosa foi atendido neste perfodo; valendo ressaltar

que 50% (6/12) destas crian~as foram atendidas entre 0 1° e 0 3° mas de

doen~ (Tabela 10; Figura 5).

Acredita-se que esse comportamento esteja relacionado com a

propriaevolug8o da doen~. Adenites inespecfficas costumam apresentar infcio

subito, sintomatologia aguda acompanhada de sinais sistamicos, 0 que obriga

os familiares a procurar atendimento medico mais precocemente (Murty, 1976).

A tuberculose, por ser uma doen~a de evolu~ao subaguda ou cronica e

sintomatologia insidiosa, pode passar despercebida nas fases iniciais,

justificando a demora na busca de auxflio medico. as resultados obtidos

assemelham-se aos observados por Bates (1979) e Macedo et al. (1992) que,

tambem, constataram 0 carater de cronicidade da tuberculose entre seus

pacientes.

A forma mais comum de apresenta~ao cHnica da tuberculose

ganglionar e a presen~ de adenomegalia de evolu~ao arrastada. as

linfonodos sac de tamanho variavel, geralmente indolores, podendo ou nao

haver fistulizagao. Sinais e sintomas gerais podem estar ausentes (Sant'Anna,

1985).



Nesta casuistica, a presen<;a de massa cervical assintomatica foi

a queixa inicial de 58,3% (7/12) das adenopatias tuberculosas, forma de

apresentac;aocomumente relatada na literatura (Onuigbo, 1975; Chaulet, 1992;

Crofton et al., 1992). Entretanto, 55,7% (34/61) dos casos de adenopatias de

outras etiologias procuraram atendimento medico com a mesma queixa, nao

sando, portanto, neste estudo, um indicador de tuberculose (Tabela 11).

Abscesso flutuante com sinais inflamat6rios locais e febre foi

observado em 11,5% (7/61) das crian<;as com adenopatias nao tuberculosas 0

que, segundo Dajani et al. (1963), pode sugerir etiologia por germe piogemico

(mais comumente Streptococcus ou Staphylococcus). Abscesso frio foi 0

motivo da consulta de 25% (3/12) das crian<;as com tuberculose ganglionar,

nao tendo side observado no grupo nao tuberculoso (Tabela 11). A diferen<;a

observada pode ser justificada pelo tipo de resposta inflamat6ria do organismo

frente ao agente agressor. Nas infec¢es por bacterias piogemicas a resposta

tende a ser aguda, com sinais inflamat6rios locais e acompanhada de sintomas

gerais, sendo comum a participac;ao de leuc6citos polimorfonucleares e

envolvimento da imunidade humoral. Na tuberculose a reac;ao inflamat6ria e de

evoluc;ao cronica, com predomlnio de Iinfomononucleares e envolvimento de

imunidade celular (Robbins et aI., 1994b).

A diferen<;a estatlstica entre estes dois tipos de abscesso foi

significativa, ou seja: abscesso flutuante + febre pode sugerir etiologia nao

tuberculosa; abscesso frio orienta 0 diagn6stico para adenopatias por M.

tuberculosis (Tabela 12).



Embora 0 predomlnio da localiza<;ao cervical na tuberculose tenha

side referido por varios autores (Barraza & Salamon, 1970; Hooper, 1972;

Cantrell et al.,1975; Onuigbo, 1975; Murty, 1976; Dandapat et aI., 1990), na

casulstica estudada somente uma crian<;a (8,3%) apresentou

comprometimento cervical isolado. E posslvel que esta paciente tenha

apresentado uma forma incomum de Iinfadenite tuberculosa primaria, com

penetra<;ao do bacilo atraves de forma<;oes linfaticas do rinofaringe ou

amlgdalas, conforme referido por Bogliolo (1978). Esta forma de linfadenite

tambem pode ocorrer durante a ingestao de leite contaminado com bacilo

bovino (American Thoracic Society, 1990).

Na maioria das crian<;as com tuberculose (75,1%) foi observado

comprometimento ganglionar generalizado, ou seja, comprometimento de 2 ou

mais cadeias ganglionares (Tabela 13 Figura 6). Alguns fatores podem ter

contribuldo para 0 envolvimento simultaneo de varios grupos de linfonodos, tais

como:

a) A carga e virul€mcia bacilar. Conforme referido por Collins

(1982) e Stead (1989), se no momento da primo-infec<;ao nao

houver 0 equillbrio imunol6gico os bacilos recem-implantados

nos linfonodos continuam a se multiplicar, dando origem a

lesoes sintomaticas e dissemina<;ao linfohematogenica dos

bacilos.

b) desequillbrio imunol6gico, resultante da imaturidade do

sistema imunol6gico dos pacientes, por nao ter havido tempo

suficiente para a instala<;ao das defesas e estabelecimento de



um estado de hipersensibilidade. Este aspecto foi abordado

por Wiegeshaus et aI, (1989), Fiuza de Melo & Afiune (1993a)

e Lima Filho (1993).

Embora tenha side observado comprometimento de multiplas

cadeias de Iinfonodos decorrente da disseminayao Iinfohematogenica do

bacilo,nenhuma crianya evoluiu para quadros graves da doenya generalizada,

comomeningite e tuberculose miliar.

Segundo Orme et al. (1993), por fatores ainda nao esclarecidos,

as linfocitos T auxiliares produzem dois tipos de resposta inflamatoria: a reayao

do tipo 1 mediada por linfocitos TH 1, onde ocorre Iiberayao de interleucina 2,

interferon gama e fator de necrose tumoral, cuja funyao e ampliar a atividade

fagocitaria do macrofago e estimular a produyao de peroxidos (principalmente

H202) nos lisossomas, favorecendo a destruiyao bacilar. A reac;aodo tipo 2 e
mediada pelos linfocitos TH 2 com participac;ao das interleucinas 4, 5, 6 e 10,

que promovem a coalescencia de granulomas, fagocitose inespecifica,

liberac;aode enzimas lisossbmicas, entre elas 0 fator de necrose tumoral alfa e

provocam destruiyao tecidual. Na reayao do tipo 1 a doenc;a tende a ser

localizada e limitada, enquanto que na reayao do tipo 2 ela se amplia e

dissemina. E posslvel que estas respostas tenham influenciado na evoluc;aoda

doenc;a,assim como pode ser que a vacina BeG tenha exercido efeito protetor

contra 0 aparecimento de formas graves.

Outro aspecto que precisaria ser melhor estudado diz respeito a

resistencia natural e adquirida dos pacientes, que com certeza contribui para a

localizac;aoda doenc;a.



As caracterrsticas dos linfonodos observadas neste estudo, no

que se refere ao tamanho, mobilidade, sensibilidade, consistemcia,

coalescencia, nao serviram como paradigma para sugerir eventual etiologia

tuberculosa, uma vez que diferentes patologias podem apresentar prapedeutica

ganglionar semelhante. Estas observac;6es estao de acordo com as de Knight

et al. (1982), que, igualmente, nao consideraram estas caracterfsticas

relevantes para esclarecer a etiologia das adenopatias.

o teste tuberculfnico constitui urn metoda auxiliar para 0

diagn6stico de infecc;ao tuberculosa. Sua utilizac;ao para triagem em crianc;as

escolares foi abandonada em 1969, ficando atualmente sua indicac;ao restrita a

grupos considerados de alto risco como os contactantes de adultos com

tuberculose ou os pacientes pracedentes ou filhos de imigrantes de parses com

alta prevalencia da doenc;a. (Driver et al., 1996; Starke, 1996).

A interpretac;ao dos resultados do teste tubercuHnico, adotada no

Brasil, baseia-se somente no tamanho da indurac;ao observada na pele, 0 que

pode dificultar 0 diagn6stico de tuberculose em pacientes com depressao da

imunidade celular. Visando melhorar a sensibilidade e especificidade do teste,

o Centro de Contrale de Doenc;as e a Academia Americana de Pediatria tern

recomendado que fatores epidemiol6gicos e cHnicos sejam levados em

considerac;ao no momenta da interpretac;ao dos resultados do teste. Oeste

modo, nos indivrduos com hist6ria de exposic;ao ao SK, que apresentem

anormalidade radiol6gica ou evidencia cHnica de tUberculose, assim como

naqueles soropositivos para HIV, reac;6es iguais ou superiores a 5 mm devem

ser consideradas positivas (Starke et aI., 1992; Starke & Correa, 1995).



o valor do teste tuberculfnico em criangas vacinadas com BeG no

10 mas de vida tern side avaliado por varios pesquisadores com resultados

variaveis (Lifschitz, 1965; Kroger et al., 1992) havendo, entretanto, uma

tendancia em considerar que, em locais onde a tuberculose apresenta alta

prevalancia, valores superiores a 15 mm sejam causados por infecyao pelo

bacilo de Koch e nao decorrentes do uso da vacina (Joncas et aI., 1975;

American Thoracic Society; 1990; Secretaria..., 1992; Hijjar, 1994).

Urn outro problema a ser considerado e 0 resultado falso-positivo

em indivlduos infectados por micobacterias nao tuberculosas. As reay6es

cruzadas observadas com 0 PPD-S - standard - costumam ser transit6rias e

inferiores a 10-12 mm (Starke, 1988). Alem disso, urn anHgeno contendo uma

preparagao de Mycobacterium avium-intracellulare (Battey bacilus) chamado

PPD-B encontra-se disponlvel nos EUA para 0 diagn6stico de infecyao por

micobacterias aHpicas (Margileth et al., 1984).

Se por urn lado, resultado positivo nao estabelece 0 diagn6stico

de doenya, por outro, uma serie de fatores podem determinar resultados falso

negativos. Alguns sac relativos ao hospedeiro como a baixa idade (recem-

nascido), desnutriyao, uso de vacinas de virus vivo, doengas que afetam os

6rgaos linf6ides (leucemia, linfoma, HIV), determinadas infecy6es virais,

bacterianas ou por fungos e 0 usa de drogas (cortic6ides e

imunossupressores). Fatores relacionados a tuberculina como armazenamento

ou diluiyao impr6pria, desnaturayao qUlmica, adsoryao ao vidro ou plastico

tambem interferem no resultado do teste, assim como erros tecnicos quanta a



administrac;ao e leitura dos resultados. (Marques, 1985; Starke & Correa,

1995).

No presente trabalho a interpretac;ao do teste tuberculinico

baseou-se nas normas preconizadas pelo Ministerio da Saude que considera

reator forte 0 indivfduo com indurac;ao superior a 9mm. 0 teste revelou

sensibilidade de 63,6% e especificidade de 94,6% para os casos de adenopatia

tuberculosa, havendo a probabilidade de pacientes com adenopatia

tuberculosa e teste positivo apresentarem tuberculose em 70% dos casos com

leitura reator forte. A analise estatfstica realizada com 0 teste tuberculfnico em

crianc;as com adenopatia tuberculosa e por outras etiologias foi altamente

significativo (Tabela 15). Por outro lado, nao foi observada diferenc;a

significativa entre os 3 tipos de leitura: nao reator, reator fraco ou reator forte

nos pacientes com adenopatia tuberculosa, acreditando-se, contudo, que este

resultado tenha side decorrente do tamanho da amostra (Tabela 16; Figura 7).

Azambuja (1989) obteve 100% de positividade do teste tuberculinico entre os

13 pacientes com tuberculose linfatica estudados.

Entre as crianc;ascom tuberculose ganglionar, duas nao reagiram

ao teste tuberculinico. Em uma delas este resultado foi explicado pela

imunodeficiencia apresentada, pois era portadora de leucemia linf6ide aguda.

Na outra, exceto 0 baixo nfvel s6cio-econbmico, nao foi observada qualquer

outra condic;ao que justificasse sua anergia; registre-se, entretanto, que a

ausencia de resposta ao teste tubercul fnico em pacientes sem

comprometimento imunol6gico e com cultura positiva para M. tuberculosis foi



anteriormente referida por varios autores (Steiner et aI.,1980; Starke & Taylor-

Watts, 1989; American Academy of Pediatrics, 1994)

Uma das maiores dificuldades encontradas durante 0 periodo de

estudo foi estabelecer criterios para indicar a realizayao de bi6psia ganglionar,

uma vez que trata-se de um procedimento invasivo no qual a crianc;a e

submetida a um estresse cirurgico, alem de elevar os custos. Por outro lado, a

demora no diagn6stico de doengas graves, como neoplasias, deve ser evitada.

Nesta casuistica, a indicagao de bi6psia foi baseada em aspectos

epidemiol6gicos e na experiencia anterior de Knight et a/. (1982) que

estudaram 239 crianc;assubmetidas a bi6psia ganglionar e definiram que este

procedimento deve ser indicado em pacientes com linfonodos na regiao

mediastinal e supraclavicular, nas criangas com comprometimento do estado

geral, temperatura superior a 38° ha mais de uma semana e perda de peso, e

naquelas crianyas cujos Iinfonodos encontram-se aderidos a pele. Punyao

aspirativa foi realizada em todas as crianyas que apresentaram Iinfonodos

flutuantes.

Entre os exames bacteriol6gicos utilizados a baciloscopia foi

realizada em 3 casos, sendo positiva em um (Tabela 17; Figura 8). Este

resultado foi semelhante ao relatado por Carneiro et a/. (1977) que constataram

ser a pesquisa direta do bacilo um exame pouco eficiente. Isto pode ser

explicado pela necessidade de pelo menos 5 mil a 10 mil bacilos por mililitro de

material para que a baciloscopia possa ser positiva, alem do que les6es

extrapulmonares costumam ter um numero reduzido de bacilos (Fundayao...,

1994a).



A cultura foi 0 exame mais importante para 0 diagn6stico de

tuberculose, obtendo-se 100% de positividade nos casos em que foi realizado

(Tabela 17; Figura 8). Este metoda possibilita a identificayao de urn numero

reduzido de bacilos e e considerado 0 exame mais senslvel e espedfico para 0

diagn6stico de tuberculose ( Carneiro et aI., 1977; Fundayao..., 1994a)

A presenga de lesao granulomatosa com necrose caseosa no

exame histopatol6gico nao e patognomonica de tuberculose, podendo ser

encontrada em outras patologias tais como: micobacteriose nao tuberculosa,

doenga da arranhadura do gato, sifilis, micoses e outras (Hooper, 1972;

Carneiro et aI., 1977). Apesar disso, 0 encontro de granuloma sugestivo de

tuberculose associado a sinais epidemiol6gicos e clfnicos constitui evidencia

indireta da doenya nos casos em que 0 agente etiol6gico nao pode ser

identificado (Crofton et aI., 1992; Kheiry & Ahmed, 1992). Por outro lade pode

estabelecer 0 diagn6stico de outras patologias. Este aspecto foi observado em

2 pacientes nos quais 0 diagn6stico de linfoma foi confirmado atraves do

exame histopatol6gico.

No grupo com tuberculose 0 exame histopatol6gico foi compaHvel

com 0 diagn6stico em 88,9% dos casos (Tabela 18). Feita uma analise

comparativa com a cultura, nao foi observada diferenya significativa entre os

dois exames, sendo portanto ambos de grande valor para 0 diagn6stico de

tuberculose (Tabela 19; Figura 9). 0 exame histopatol6gico dos ganglios foi

fundamental para 0 diagn6stico dos pacientes estudados por Barraza &

Salamon (1970), tendo side positivo em 90% dos casos.



A associac;ao entre tuberculose ganglionar e pulmonar esteve

presente em 3 pacientes (27,3%) dentre os 11 submetidos a radiografia de

t6rax (Tabela 20). E provavel que, nesses pacientes, a lesao inicial pulmonar

tenha curado espontaneamente, denotando uma boa resposta imunol6gica,

uma vez que a lesao primaria ganglionar e muito diffcil de ocorrer, porem e

uma evidencia que nao pode ser descartada. Os resultados apresentados

foram superiores aos obtidos por Murty, (1976) que verificou comprometimento

pulmonar associado em 12 de um total de 115 crianc;asestudadas (10,4%).

Na Tabela 21 e Figura 10 estao apresentados os resultados dos

procedimentos utilizados para 0 diagn6stico de tuberculose, destacando-se por

ordem de importancia, a cultura, a histopatologia e a reac;aotuberculfnica.

A tuberculose na infancia apresenta certas peculiaridades que

exigem tratamento precoce e eficaz. E nesta faixa etaria que ocorrem, com

maior frequencia, formas graves da doenc;a, como meningoencefalite e

tuberculose miliar pois a crianc;a,sobretudo nos primeiros anos de vida, alem

de nao possuir completo desenvolvimento imunol6gico, esta sujeita a uma serie

de condic;oes que aumentam 0 risco de aparecimento da doenc;a, tais como:

desnutric;ao,doenc;asdepressoras da imunidade (sarampo, leucoses, linfomas,

sfndrome nefr6tica), etc (Bethlem, 1985).

Diversos sac os esquemas terapeuticos observados em varios

paises. Na casuistica apresentada foi utilizado 0 esquema 1, padronizado pelo

Ministerio da SaLide, indicado para tuberculose pulmonar e extrapulmonar,

exceto a meningite tuberculosa. Nesta casuistica, 100% das crianc;as

completaram 0 esquema terapeutico no periodo de 6 meses, sem que fosse
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abandono foi de 12,6% e 13,8%, respectivamente. E posslvel que a aderemcia



Estudos realizados nos EUA (American Academy of Pediatrics,

1992) atribuem a diversos fatores 0 problema de resistemcia as drogas, entre

eles:

a) ausencia de uma polftica de saude publica definida para 0

controle da tuberculose;

b) nao utiliza9ao de esquemas terapeuticos padronizados;

c) empobrecimento de determinadas camadas da popula~o com

assistencia medica deficiente;

d) epidemia de AIDS.

Em Nova lorque, a resistencia aos quimioterapicos tem sido um

problema preocupante. Em 1992, testes realizados com cepas de M.

tuberculosis revelaram que mais de um ter90 eram resistentes a rifampicina e

isoniazida, drogas fundamentais ao tratamento da tuberculose. Recentemente

foi identificada em mais de 100 pacientes, tambem em Nova lorque a cepa W,

que e resistente a quase todos os tuberculostaticos conhecidos (Campos,

1996).

Ao que parece, a resistencia a multiplas drogas nao constitui um

fenomeno novo no Brasil (Fiuza de Melo et al., 1993). Estudos sobre

resistencia microbiana demostram baixa resistencia para rifampicina e

principalmente para a associa~o rifampicina + isoniazida (Fiuza de Melo &

Afiune, 1993a). As maiores taxas foram observadas na regiao Norte e a

estreptomicina foi a droga responsavel pela maioria dos casos de resistencia

(Hijjar, 1994).



Nao foi observado no perfodo de estudo resistEmciaas drogas

utilizadas ou efeitos colaterais, sendo obtida cura de todos os pacientes

tratados. Estes dados superam os observados no Estado do Para, onde a taxa

de cura para os anos de 1995 e 1996 foi de 68,5% e 69,5%, respectivamente.

Isto demonstra que a educa~o bem orientada da populagao e fundamental na

evolu~o e progn6stico da doenga.



• As adenopatias cervicais sac queixas comuns em consult6rios pediatricos e

constituem desafio diagn6stico pelas suas multiplas causas. Na casufstica

apresentada em 2/3 dos casos a etiologia foi inespecffica, enquanto apenas

em 1/3 a causa ficou bem estabelecida;

• A analise da relac;ao entre as adenopatias inespecfficas e tuberculosas

revelou que frente a uma crianc;a com adenopatia cervical ha urn risco

relativo 3,92 vezes maior da etiologia nao ser tuberculosa;

• Dentre as adenopatias de etiologia conhecida a tuberculose apresentou

uma incidemcia bem mais elevada em relac;ao as demais, sendo a diferenc;a

estatfstica significativa. 0 risco relativo a favor da linfadenite tuberculosa foi

de 3: 1 com as adenites bacterianas, 3: 1 com mononucleose, 4: 1 com

toxoplasmose, 6: 1 com linfomas e 12:1 com esferocitose;

• A faixa etaria mais comprometida pela tuberculose foi a pre-escolar, com

58,4%, seguida pela escolar com 25,0%. Em relac;ao ao sexo houve

predomfnio do masculino;

• Os dados sobre 0 estado nutricional mostraram que nao houve diferenc;a

estatfstica significativa entre os 2 grupos de adenopatias, tuberculosa e de

outras etiologias, sendo que cerca de 50% das crianc;as foram consideradas

eutr6ficas. e as demais com diversas formas de desnutric;ao: atual,

pregressa e cronica. Nao se observou crianc;as com sinais clfnicos de

desnutric;ao do III grau;



• Em rela980 a fonte de infec980 a possibilidade de desenvolver tuberculose

ganglionar entre as crianc;as expostas foi quase duas vezes maior do que

nas com exposi980 nao conhecida, embora a diferen<;a nao tenha side

significativa do ponto de vista estatlstico. 0 elevado percentual de

pacientes, nos quais a fonte de infec980 nao foi identificada (66,7%), realc;a

a rmportancia do trabalho conjunto de uma equipe multidisciplinar que vise

identificar a busca do caso fonte e investigar comunicantes e sintomaticos

respirat6rios;

• A analise do tempo compreendido entre 0 aparecimento do Iinfonodo e a

consulta inicial mostrou que todos os pacientes com adenopatia tuberculosa

procuraram atendimento medico a partir do 10 mes da doen<;a,ao contrario

do que se observou nas demais adenopatias onde 0 atendimento inicial de

45,9% dos pacientes ocorreu no 10 mes de doenc;a, sendo a diferen<;a

estatisticamente significativa;

• A presen<;ade adenopatia cervical assintomatica de dura<;aovariavel foi a

principal manifesta980 cHnicaobservada na consulta inicial;

• Abscesso flutuante ou adenopatia cervical acompanhados de febre, foram

encontrados somente em crianc;as com adenopatias nao tuberculosas e a

analise comparativa entre abscesso flutuante + febre e abscesso frio

revelou que a diferenc;a entre os dois e estatisticamente significativa, ou

seja, abscesso flutuante + febre pode sugerir etiologia nao tuberculosa e

abscesso frio orienta 0 diagn6stico para tuberculose;

• Quanto ao comprometimento das cadeias ganglionares nao houve diferen<;a

estatisticamente significativa entre os grupos estudados. Em ambos foi



observado envolvimento de 2 ou mais cadeias separadas de linfonodos,ou

seja, comprometimento considerado generalizado;

• A explorayao dos Iinfonodos quanta ao tamanho, sensibilidade, mobilidade,

consistencia e coalescencia nao revelou diferenc;a estatisticamente

significativa entre as adenopatias tuberculosa e de outras etiologias;

• 0 teste de Mantoux com reayao forte esteve presente em 63.3% dos

pacientes com tuberculose e comprometimento pulmonar associado foi

observado em 27,3% dos casos;

• Entre os procedimentos diagn6sticos verificou-se que os melhores exames

para esclarecer a etiologia tuberculosa, em ordem decrescente, foram:

cultura para SAAR, histopatol6gico e PPD. A cultura foi 0 elemento mais

significativo e a lesao histopatol6gica sugestiva esteve presente em 88.9%

dos casos. A analise comparativa entre a cultura e 0 exame histopatol6gico

nao revelou diferen9a estatisticamente significativa;

• Para 0 cumprimento das normas estabelecidas pelo Ministerio da SaLide

para 0 controle da tuberculose que consistem na busca do caso fonte,

investiga9ao de contactantes e sintomaticos respirat6rios, quimioprofilaxia e

tratamento precoces, e precise 0 envolvimento de uma equipe

multidisciplinar.
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1. ANAMNESE
1.1. IDENTIFICACAO
• Nome:
• Mae:
• Idade: ORN OLactente OPre-escolar
• Sexo: 0 Masculino OFeminino
• Naturalidade:
• Residancia:

Data de nascimento:
Data da observac;ao:
OEscolar OPre-puberal

1.2. H.D.A
• Aparecimento dos sintomas: 0<15 dias 015 a 29 dias

dias
090 a 179 dias 0180 dias ou mais

• Modo de aparecimento: Osubito Ogradual
• Sintomas associados: Ofebre Oanorexia Ocefaleia otosse

Odor toracica Ohemoptise Operdade peso.
• Antibioticoterapia: Osim Onao

1.3. INTERROGATORIO COMPLEMENTAR
• Exposic;aoa tuberculose: Osim Onao
• Contato com tossidor cronico: Osim Onao
• Portador de HIV ou AIDS na familia: Osim Onao

1.4. ANTECEDENTES MORBIDOS PESSOAIS.
• Otuberculose Oasma Obronquites Osarampo Opneumonias OAIDS

OAnemiafalciforme Odesnutric;ao OSfndome Nefr6tica

1.5. CONDICOES BIOLOGICAS INDIVIDUAlS
• Vacinac;aoBCG no 10 mas de vida: Osim Onao
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UNiVERSli'<1 EOE AL DO PARA·

Nudeo 0'" ",,1:1aTropical 120
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• Peso: Estatura:
• Estado nutrieional: Oeutr6fieo Odesnutric;aoatual Odesnutric;aopregressa

Odesnutric;aoeroniea OObesidade OSobrepeso
• Cadeias ganglionares eomprometidas:Deervieal Ooeeipital Oretro-auricular

Osubmandibular Oaxilar
Oinguinal Ogeneralizada

• Tamanho do ganglio: (em)
• Consisteneia: Oduro Ofirme Oflutuac;ao
• Fixac;aoa pele e pianos profundos: Oaderentes Onaoaderentes
• Coalesceneia: Osim Onao
• Sensibilidade a palpac;ao: Oindolores Odolorosos
• Alterac;6esde pele: Orubor Oealor Offstulas Oeicatrizes Oatrofia

Oalopecia

• Hemograma: He:
Mono:

• VHS:
• PPD: Onao reator Oreator fraeo Oreator forte
• Pesquisa de SAAR no ganglia: Opositivo Onegativo
• Cultura para SAAR: OPositiva ONegativa
• Provas bioqufmieas: OM.tuberculosis OMieobaeteriasnao tubereulosas
• Histopatologia do ganglia: Oeompatfvel com tubereulose ONao

eompatfvel
• RX de T6rax: Onormal Oadenopatia

Opneumonia Omiliar Oeaverna
• Outros diagn6sticos:
• Resposta ao tratamento tubereulostatico:Oeurado

Oinalterado

Obroneopneumonia
Oatelectasia

Omelhorado
Oabandono




