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RESUMO

A tuberculose constitui um sério problema de saude publica,
sendo o M.tuberculosis o principal agente da doenca no Brasil. Entre as formas
extrapulmonares, a ganglionar periférica € uma das mais frequentes na
infancia, apesar de pouco estudada. Com o objetivo de avaliar a incidéncia e
conhecer os aspectos epidemiolégicos, clinicos e laboratoriais da tuberculose
ganglionar foram atendidas no ambulatério do Hospital Ofir Loiola, no periodo
de janeiro de 1995 a dezembro de 1996, 73 criangcas entre 0-14 anos, de
ambos os sexos, portadoras de linfadenopatia cervical. A amostra foi dividida
em dois grupos: o primeiro constituido por 61 criangas com adenopatias de
outras etiologias € o segundo formado por 12 pacientes com etiologia
tuberculosa. Nesse periodo, para as adenopatias tuberculosas, a taxa anual de
incidéncia na area metropolitana de Belém, por 100 mil habitantes, foi de 1,03 e
para o grupo de outras etiologias a incidéncia 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 inespecificas (64,4%), entretanto, quando consideradas
somente as de etiologia conhecida, o risco relativo de ser tuberculose foi de
1,17. A analise comparativa entre os dois grupos nao revelou diferenca
estatisticamente significativa no que tange a faixa etaria, sexo, estado
nutricional, apresentacao clinica inicial, cadeias ganglionares comprometidas e
caracteristicas dos linfonodos. Em ambos foi observado maior incidéncia em
pré-escolares e no sexo masculino. O comprometimento do estado nutricional
pode ter contribuido para o aumento da morbidade em 41,7% dos casos de
tuberculose. A presenca de massa cervical constituiu a queixa principal nos
dois grupos embora durante o exame tenha sido constatado comprometimento
ganglionar generalizado em 75,1% das criangas com adenopatia tuberculosa.
Quanto a duracdo dos sintomas, os casos de adenopatia tuberculosa foram
atendidos a partir do primeiro més de doenca e tiveram como manifestacédo
clinica abscesso frio em 25% dos casos. A fonte de infeccéo foi identificada em
1/3 dos pacientes. A reacdo tuberculinica com leitura >10mm foi positiva em
63,6% das criancas tuberculosas. Entre os exames bacteriolégicos realizados,
a cultura constituiu o elemento fundamental para o diagndstico de tuberculose,
obtendo-se 100% de positividade nos exames realizados; a baciloscopia foi de
menor importancia. O exame histopatolégico com lesdo granulomatosa
compativel com tuberculose foi observado em 88,9% dos casos. O
comprometimento pulmonar associado esteve presente em 27,3% das criangas
tuberculosas. A resposta a terapéutica com esquema padronizado pelo
Ministério da Saude foi satisfatoria, ndo tendo sido observados -efeitos
colaterais aos medicamentos utilizados.
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ABSTRACT

Tuberculosis remains a serious public health problem, and in
Brazil, the principal agent for this disease is the Mycobacterium tuberculosis. In
infancy, among extrapulmonary forms, one of the most frequent and less
studied is that involves the superficial lymph nodes. In order to determine the
incidence and to know the epidemiologic, clinical and laboratory features of
lymph nodes tuberculosis, between January, 1995 to December, 1996, in the
attendance outpatient unit of Hospital Ofir Loiola, it was enrolled 73 children
from both sexes, aged O to 14 years, with enlargement of the cervical lymph
nodes. The sample was divided in 2 groups: in the first group, it was located 61
patients with adenopathy from etiologies other than tuberculosis, while 12
patients with 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
incidence of 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
considered just those of known etiology, the relative risk of being tuberculosis
was 1.17. In both groups, the greatest incidence of cervical adenopathy was
observed among preschool male children. However, when it was made a
comparative analysis between the groups, there were no statistic significative
differences toward age, sex, nutritional status, clinical symptom onset, type and
characteristics of the affected lymph nodes. Disturbance in the nutritional status
may have 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
general involvement of other lymph nodes chains. All children with cervical
lymph node enlargement, which proved later to be of tuberculosis etiology had
at least one month of illness course, and in such circumstances, a cold abscess
represented the main symptom in 25% of them. It was possible to identify the
source of infection in 1/3 of patients. Among children with tuberculosis, 63.6%
had a positive tuberculin skin test, with a reaction >10 mm. Considering all
bacteriologic procedures performed, culture turned to be the main element to
tuberculosis diagnosis, 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
observed in 27.3% of children with lymph node tuberculosis. A good therapeutic
response was seen using the pattern scheme adopted by Health Ministery,
without adverse reactions.




1 INTRODUGAO

A tuberculosé € uma doenca infecciosa, de evolugao cronica, que
pode acometer o0 ser humano e animais. Na espécie humana, o M. tuberculosis
constitui o principal agente da doenga no Brasil (Hijjar, 1994). Apresenta
distribuicdo mundial e pode incidir em qualquer faixa etaria, sendo observada
estreita relagdo com as condi¢cdes sdcio-econdmicas da populagdo e com o
grau de imunidade do hospedeiro (Campos, 1996).

A doenga que parecia estar em vias de extingdo nos paises
desenvolvidos, atualmente, por uma série de fatores entre os quais o advento
da AIDS, o uso abusivo de drogas ilicitas e 0 empobrecimento da populagéo,
voltou a ser considerada um problema de saude emergencial a nivel mundial
(Raviglione et al., 1995) .

Conhecer a doenga para poder identificar e tratar os pacientes € o
Unico modo de impedir que a tuberculose atinja propor¢des alarmantes e se

torne novamente um dos grandes flagelos da humanidade.

11 HISTORICO

A tuberculose, também denominada tisica, consung¢do e peste
branca, é conhecida desde os tempos remotos. Foi citada num dos primeiros
trabalhos médicos, no terceiro milénio a.C., pelo chinés Huang Ti Nei-Ching
(Schreiber & Mathys, 1987). Sinais de doenga tuberculosa foram encontrados
por Grafton Elliot Smith e Marc Armand Ruffer na coluna vertebral de mumias

egipcias com idade aproximada de trés mil anos (Schreiber & Mathys, 1987).



Ainda antes da era Crista, 485-425 a.C., Herodotus descreveu a sintomatologia
da tuberculose (Schreiber & Mathys, 1987) e Hipdcrates, o chamado “pai da
medicina”, deu-lhe a denominacdo de phthsis, ou seja, gasto, consumido
(Campos, 1996). Foi causa de epidemias na Europa nos séculos XVII, XVIil e
XIX, disseminando-se pelo mundo inteiro. Sua introdug&o nas Américas parece
ter ocorrido no periodo das grandes navegacdes (Garcia, 1987).

Embora a transmissdo da tuberculose pela expectoragdo de
individuos doentes seja referida em textos cuneiformes (Schreiber & Mathys,
1987), até meados do século XIX predominou a concepcdo de que a
tuberculose era transmitida através de gases, chamados miasmas, eliminados
pelos doentes. Em 1865, Villemin demonstrou experimentalmente a
transmissdo por via aérea ao reproduzir a doenga em cobaias expostas a
pacientes tuberculosos (Fiuza de Melo & Afiune, 1993Db).

A natureza infecciosa da doenga foi comprovada por Robert Koch
em 1882, ao identificar e descrever 0 agente etiolégico da tuberculose, além de
conseguir cultiva-lo e reproduzir a doenca em animais (Fiuza de Melo & Afiune,
1993b; Brolio & Lima Filho, 1991). Os critérios utilizados para afirmar ser o M.
tuberculosis o microorganismo responsavel pela tuberculose baseiam-se nos
Postulados de Koch, abaixo descritos:

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

doenca;

b) ele ndo deve ocorrer em qualquer outra enfermidade por

acaso, nem como parasito n&o patogénico;




c) deve ser possivel cultiva-lo ou isola-lo inteiramente, mantendo-
0 em cultura pura;

d) deve ser possivel reproduzir com essa cultura a doenga em
animais de laboratério;

e) ele deve reaparecer no animal inoculado.

Escherich, von Pirquet, Mantoux, Mandel e Moro desenvolveram a

reagdo cuténea tuberculinica, permitindo a identificacdo de individuos
infectados antes que manifestassem os sintomas de tuberculose (Garcia,
1987).

Com a descoberta dos raios X por Wilhelm Konrad Réentgen em
1895, o diagnostico da tuberculose obteve um grande avango. Muito importante
foi a contribuicao do brasileiro Manoel de Abreu, inventor da roentgenfotografia,
também conhecida como Abreugrafia e usada durante muito tempo como
método de triagem para a descoberta de focos inaparentes, permitindo o
tratamento precoce dos doentes tuberculosos (Borges, 1993).

Em 1921 os cientistas franceses Calmette e Guérin conseguiram
produzir a vacina contra tuberculose, utilizando uma cepa do bacilo bovino
inativada através de passagens sucessivas em meio de cultura. Esta cepa foi
chamada BCG (bacilo de Calmette e Guérin) e a vacina recebeu 0 mesmo
nome, em reconhecimento aos seus descobridores (Martins & Souza, 1985).

Apesar de amplamente conhecida e estudada, a tuberculose até a
década de quarenta deste século expressava-se por elevada mortalidade.
Estudos realizados na era pré-quimioterapica em pacientes baciliferos, néo

tratados, demonstraram que dois anos apds o diagnéstico 50% chegaram ao




obito, 25% tornavam-se cronicos ativos e 25% evoluiam para a cura
espontanea (Secretaria..., 1992)

Na tentativa de combater a doenca, diversas propostas
terapéuticas foram 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 sanatérios com cuidados higieno-dietéticos,
até medidas mais agressivas como a indugéo de pneumotdrax visando colapso
pulmonar e procedimentos cirurgicos como a toracoplastia, lobectomias ou
pneumectomias, nem sempre com resultados satisfatérios (Secretaria..., 1992;
Fiuza de Melo & Afiune, 1993a).

O inicio da era quimioterapica deu-se em 1944, quando Selman
A. Waksman utilizou a estreptomicina para o tratamento da tuberculose
(Secretaria..., 1992). Novas drogas foram sendo descobertas e incluidas no
arsenal terapéutico da tuberculose, tais como o acido-para-amino-salicilico em
1946, a isoniazida, descrita em 1912 porém cuja acdo sobre o BK so foi
reconhecida em 1952 e a rifampicina, em 1957. Somente apds a introdugéo do
tratamento quimioterapico é que realmente houve uma diminui¢éo drastica nas
taxas de mortalidade (Secretaria..., 1992; Fiuza de Melo & Afiune, 1993a).

Com a introdugcdo da vacina BCG e sua associagdo a
quimioprofilaxia, pensou-se que pudesse haver marcada influéncia sobre a
situagdo epidemiolégica das comunidades atingidas pela tuberculose. Era
esperado que essa vacina fosse capaz de prevenir o desenvolvimento de
novos casos nos vacinados e romper a cadeia epidemiolégica de transmisséo,

gvitando assim o aparecimento da doenga nos nado vacinados. Entretanto,




observagdes realizadas num periodo de 18 anos demonstraram que a vacina
BCG ndo teve influencia substancial sobre a cadeia de transmissdo da
tuberculose, principalmente em zonas de alto risco de infecgdo (Martins, 1985).

Em paises industrializados a tuberculose encontrava-se em
constante declinio até 1985, quando comecgou a ser observado um aumento no
numero de casos, acima dos niveis estimados. O aparecimento e disseminacéo
do HIV por todo 0 mundo associado a detecgdo de cepas de M. tuberculosis
resistentes a multiplas drogas, contribuiu para o ressurgimento da tuberculose,
principalmente nos paises desenvolvidos, onde a doenga parecia estar sob
controle. Nos paises em desenvolvimento, a pandemia ocasionada pelo HIV
tem agravado o problema da tuberculose, pois as condi¢cdes sdcio-econdmicas
precarias em que vivem essas populagdes sdo um importante fator para
perpetuacéo da doenga (Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

Atualmente, as vésperas do século XXI, o ressurgimento da
tuberculose voltou a ser motivo de preocupacgéo para os 6rgédos responsaveis
pela saude, sendo declarado pela OMS em 1993, um estado de emergéncia no

mundo para o controle dessa doenca (Raviglione ef al., 1995).

12 ATUBERCULOSE NO MUNDO

A OMS, com o objetivo de avaliar a situagdo global da
tuberculose, empreendeu um estudo especial em 1989/90 onde foi estimada
uma prevaléncia de 1.7 milhées de casos/ano, com cerca de 8 milhdes de

casos novos e 3 milhdes de O&bitos (Kochi, 1991; Sudre et al., 1992;

Tuberculosis..., 1992; Fundac&o..., 1994a).




Embora existam diversos indicadores epidemiolégicos que podem
ser utilizados para avaliar o problema da tuberculose, atualmente o melhor
indicador € o RAI, que consiste na probabilidade de um individuo nao infectado
tornar-se infectado no periodo de um ano (Sudre et al., 1992; Raviglione ef al.,
1995).

A andlise dos resultados do teste tuberculinico, realizada entre
1950 e 1987 nos paises em desenvolvimento, tem sido usada para estimar o
RAl em varias partes do mundo, havendo entretanto limitagcbes quando esse
indice é inferior a 0,5% (Raviglione et al., 1995). Através deste indicador, com
essa ressalva, pode-se estimar a magnitude da infecgdo tuberculosa, estudar
sua tendéncia, estimar o numero provavel de fontes baciliferas e avaliar o
efeito das agdes antituberculose (Secretaria..., 1992).

No Sub-Saara africano, no sul e no leste da Asia sdo encontrados
0s maiores indices do RAIl ( 1,5% a 2,5% e 1% a 2% respectivamente). No
norte da Africa, Oriente Médio, América Central e Latina, estima-se um RAI
entre 0,5% e 1,5% (Raviglione et al., 1995).

Nos paises desenvolvidos este risco varia de 0,1% a 0,3% sendo
os menores indices observados na Holanda, paises nérdicos da Europa e no
Canada (Secretaria..., 1992; Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

Segundo Raviglione et al. (1995), na Australia os casos de
tuberculose tém permanecido estaveis desde 1985, com média de 5,5 a 6,0 por
100 mil habitantes. No Jap&o a tendéncia de declinio tem sido menor que a
observada em anos anteriores (3,5% ao ano entre 1980 e 1991). Na Europa as

taxas de notificacdo s&o variaveis. No Ocidente Europeu a tendéncia de




declinio vem sendo mantida na Bélgica, Finlandia, Franca, Alemanha e
Espanha e estével na Suécia e Reino Unido. Aumento no nimero de casos
notificados foi observado na Austria, Dinamarca, Irlanda, ltalia, Holanda,
Noruega e Suica. No Oriente Europeu e na antiga Unido Soviética os casos
notificados variaram entre 19 a 80 por 100 mil habitantes entre 1990 e 1992. No
Canada, desde 1987, o numero de casos notificados tem permanecido estavel.
Nos EUA, em 1953, a tuberculose tornou-se uma doenca de
notificagcé@o obrigatéria, resultando dai um declinio na morbidade entre 5% e 6%
ao ano, 0 que levou, os americanos, ao otimismo de estabelecer uma meta
para diminuir a incidéncia de tuberculose para menos de 1 caso por milhdo de
habitantes para o ano 2001 (Eliner et al., 1993). Entretanto, entre 1985 e 1992,
houve um aumento de 20% no numero de notificagdes, 0 que correspondeu a
52.100 casos além do que foi estimado para esse periodo (Tuberculosis...,
1993; Cantwell et al., 1994).

Projecbes feitas por Dolin et al. (1994) admitem que a incidéncia
de tuberculose mundial pode chegar a atingir cerca de 10 milhdes de casos

para 0 ano 2000, correspondendo a um aumento de 36% em relac&o a 1990.

13 ATUBERCULOSE NO BRASIL

No Brasil, como na maioria dos paises em desenvolvimento, a
tuberculose ainda representa um sério problema de saude publica. De acordo
com Gerhardt Filho & Hijjar (1993) “o modelo de desenvolvimento adotado pelo
Brasil criou uma concentragéo de renda que agravou a miséria em que vive

parcela importante da populagao”.




A luta incessante no combate a doenga, entretanto, tem obtido
resultados favoraveis, haja vista a mortalidade que, em 1950, atingiu a cifra
elevada de 171 dbitos por 100 mil habitantes, e apés 20 anos teve sua taxa
reduzida para 39 ébitos por 100 mil habitantes (Paz de Almeida & Lins de Lima,
1973). Tal esforco, contudo, ha que ser intensificado visando uma reducao
ainda maior da morbidade.

Em 1973, quando foi dado inicio a unificagédo do Sistema de
Informagéo, 45.655 casos novos de todas as formas de tuberculose foram
notificados. Em 1980, com a inclusdo do Instituto Nacional de Assisténcia
Médica e Previdéncia Social (INAMPS) ao sistema de notificagao, chegou-se a
atingir 86.411 casos novos/ano (Secretaria..., 1992), havendo esse indice
permanecido na década de 80 em torno de 80 mil casos novos/ano (Hijar,
1994).

O Ministério da Saude, em 1990, por intermédio do Centro de
Referéncia Prof. Hélio Fraga e do Centro Nacional de Epidemiologia, realizou
um estudo para avaliar a situagao da tuberculose no Brasil e estimou que 25%
a 30% da populacéo brasileira estava infectada pelo BK, o que corresponde
entre 35 e 45 milhdes de individuos, havendo cerca de 100 mil casos
novos/ano e 4 a 5 mil 6bitos no periodo. (Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

O RAI oscilou entre 0,3% a 1%. Os indices mais elevados foram
observados na regido Norte do pais e os menores na regido Sul, dados
compativeis com as condigdes socio-econdmicas regionais (Secretaria...,

1992).




Em 1992, foram notificados ao Ministério da Saude 85.955 casos
novos, sendo 86% correspondentes a forma pulmonar e 14% a formas extra-
pulmonares (Fundacdo..., 1994a). Neste mesmo ano, a taxa de incidéncia de
tuberculose, abrangendo todas as formas, foi de 57,6% por 100 mil habitantes.
A analise das referidas taxas por regido geografica e para cada 100 mil
habitantes revelou que os maiores valores foram encontrados na regiao Norte
(70,8) seguida pelas regides Sudestes (64,4), Nordeste (57,3), Centro-Oeste

(44,3) e Sul (37,4) (Hijiar, 1994).

14 ATUBERCULOSE NO PARA

O Estado do Para lidera o numero de casos notificados. A média
de casos registrados pela SESPA e NIS, no periodo de 1987-1996, foi de 3.250
casos novos/ano. O coeficiente de incidéncia para todas as formas de
tuberculose variou entre 64,62 e 49,09 por 100 mil habitantes ocorridos nos
anos de 1993 e 1995, respectivamente.

Para os menores de 14 anos, nesse mesmo periodo de dez anos,
observou-se uma reducdo gradativa do numero de casos, passando de 301 em
1987 para 186 em 1996. Esse declinio ocorreu tanto nas formas pulmonares
como nas extrapulmonares da doenga.

Quanto a forma de apresentacdo, o comprometimento pulmonar
foi o mais freqliente, ndo sendo possivel especificar as formas de apresentacao

extra-pulmonar.
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No gréfico a seguir observa-se a Incidéncia de Tuberculose no

Estado do Para no periodo de 1987 a 1996.

Grafico 1 — Incidéncia anual de casos de Tuberculose no Estado do Para -
1987/1996.
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Fonte: SESPA/NIS

1.5 A TUBERCULOSE E A AIDS

A infec¢do pelo HIV constitui um importante fator de risco para a
progressdo da infeccdo tuberculosa para doenga ativa (Kochi, 1991;
Tuberculosis..., 1991). Segundo Hijjar (1994) a associacdo entre o BK e o HIV
eleva em 25 vezes o risco de desenvolvimento de doenga tuberculosa.

E estimado que entre os individuos infectados por M.
tuberculosis, 10 a 15% poderéo desenvolver a doenga ao longo de toda a vida.
Entretanto, se estes individuos adquirirem a HIV, o risco de evoluir para
tuberculose ativa eleva-se para 7 a 10% ao ano (Tuberculosis..., 1991; Eliner et

al,, 1993).
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Visando avaliar as atividades de controle da tuberculose nos
paises em desenvolvimento, em 1989, a OMS empreendeu um estudo onde foi
gstimado que, aproximadamente, 3 milhdes de individuos encontravam-se
duplamente infectados pelo BK e pelo HIV, estando a maioria dos casos
localizados nos paises da Africa Sub-Saariana . Nesses paises a epidemia de
AIDS tem 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 associagdo AIDS e tuberculose apresentam, também,
elevada frequiéncia de tuberculose extrapulmonar (Kochi, 1991). Em 1990 4,6%
de todas as mortes por tuberculose foram atribuidas a co-infecgdo com HIV
(Raviglione et al., 1995).

No Brasil a tuberculose ocupa lugar de evidéncia entre as
doencas associadas a AIDS, sendo superada apenas pela candidiase oral e,
em alguns locais, pela pneumocistose. De acordo com dados analisados pelo
Ministério da Saude e Secretarias Estaduais, nos Estados de S&o Paulo e Rio
de Janeiro, os casos associados de tuberculose e AIDS corresponderam a 23%
e 29,5%, respectivamente (Secretaria..., 1992). Dolin et al. (1994) estimam que,
em 1990, 4,2% de todos os casos de tuberculose foram atribuidos a infeccao
por HIV e alertam que esta propor¢éo pode aumentar para 8,4% em 1995 e

13,8% no ano 2000.

16 ATUBERCULOSE E AS CEPAS MULTIDROGA-RESISTENTES

O problema da tuberculose multirresistente ndo constitui uma

situagdo nova para o Brasil, entretanto, segundo Fiuza de Melo et al., (1993) foi
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necessaria a observacdo de casos com M. tuberculosis resistentes a
rifampicina e isoniazida nos EUA para que fosse valorizada a importancia do
fato no Brasil. Snider & Roper (1992) inclusive denominaram de nova
tuberculose para essa forma de doenga causada pelo que eles consideraram
um novo bacilo, o multidroga-resistente, e enfatizam que essas cepas
ameacam outra vez tornar a tuberculose incuravel, como ocorria antes da era
dos antibidticos e quimioterapicos.

O tratamento efetivo da tuberculose, como se sabe, requer a
associacdo de 3 ou mais drogas, por um periodo minimo de 6 meses. A falta
de regularidade no uso dos medicamentos ou a interrupgdo do tratamento
podem levar ao aparecimento de cepas de M. tuberculosis resistentes as
drogas antituberculosas, o que dificulta ou torna impossivel a cura. Algumas
cepas foram identificadas como resistentes a quase todas as drogas padrées
antituberculosas (Campos, 1996).

Nos EUA 90% dos casos de resisténcia as drogas tém ocorrido
em pessoas infectadas por HIV ou como pequenos surtos em determinadas
instituicdes como prisdes, asilos, abrigos para imigrantes, etc, sendo a doenca
fundamentalmente primaria (Eliner ef al., 1993). No Brasil a multirresisténcia &,
na maioria das vezes, adquirida ou secundaria (Fiuza de Melo et al., 1993)

O tratamento de pacientes com cepas multidroga-resistentes é,
além de dificil, muito dispendioso, porque requer a associacédo de 4 a 5 drogas
por um periodo de 18 meses ou mais. Além disso, a taxa de mortalidade
nesses pacientes costuma ser bastante elevada (72% a 89%) (Starke et al.,

1992; Eliner et al., 1993).
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1.7 TUBERCULOSE NA INFANCIA

O estudo da tuberculose na infancia € de extrema importancia,
nao apenas pela agressao ao organismo e o sofrimento causado pela doenga,
mas também porque criangas com tuberculose primaria constituem o
reservatorio de onde poderao emergir os futuros casos (Starke, 1988; Starke &
Taylor-Watts, 1989).

Segundo Chaulet (1992), nos paises em desenvolvimento, a taxa
de prevaléncia de infeccdo em menores de 14 anos, ndo vacinados com BCG,
situa-se em torno de 20%. Se considerarmos a faixa etaria até os 10 anos, a
prevaléncia varia entre 10% e 20%.

A distribuicdo das formas de tuberculose em criangas nos paises
em desenvolvimento € extremamente variavel, dependendo dos critérios
diagndsticos utilizados, da cobertura vacinal com BCG e dos cuidados
recebidos pelos doentes adultos. Estima-se que 50% dos casos ocorrem sob a
forma de primo-infeccdo tuberculosa com comprometimento pulmonar,
especialmente quando a doenga acomete criangas entre O e 4 anos. Em 30%
dos casos a doenca € extrapulmonar, resultante de disseminagao
hematogénica precoce, com predominio de formas graves como meningite ou
tuberculose miliar em criangas abaixo dos 5 anos de idade ou apresentando
qualquer outra localizagdo em maiores de 5 anos, sendo mais frequente as
formas ganglionar, pleural e osteo-articular. Em 20% dos casos apresenta-se

como tuberculose pulmonar pds-primaria. (Chaulet, 1992).
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No Brasil, levantamentos realizados por diversos autores em
diferentes regides também constataram ser a forma pulmonar a predominante
na infancia. (Azambuja, 1989; Costa ef al., 1991; Dias, 1991).

No Para, no periodo de janeiro de 1991 a marco de 1992, foram
notificados @ SESPA 234 casos de tuberculose pulmonar e 71 casos de
apresentagéo extrapulmonar em pacientes menores de 14 anos. Moura et al.
(1994), durante pesquisa efetuada em 25 criangas com diagndstico de
tuberculose, internadas no Hospital da Santa Casa de Misericérdia do Para,
verificaram que 64% das criancas apresentavam doenca pulmonar e 20%

comprometimento ganglionar.

1.7.1 Considerag¢des sobre tuberculose ganglionar

A adenite cervical tuberculosa, também conhecida como
escréfula, a semelhanga do comprometimento pulmonar, tem seus primeiros
relatos ha cerca de trés mil anos quando era frequentemente associada a
tuberculose da coluna vertebral (Cantrell et al., 1975).

Na Idade Média ficou sendo conhecida como “Kings Evil” ou
“‘Maldicéo dos Reis” em virtude dos rituais realizados pelos reis visando a cura
de seus suditos. Nessas cerimonias os monarcas distribuiam béncéos por meio
da imposicdo das maos sobre a regido afetada para obter a “cura’ da
enfermidade. Apds serem tocados, 0s pacientes recebiam medalhas de ouro
conhecidas como “pecas de toque” e acreditavam que elas tinham a
capacidade de os proteger contra nova incidéncia da doenca. Essa pratica foi

comumente utilizada na Inglaterra e Franga, havendo inclusive relatos de cura
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e citagdes por escritores ilustres como Shakespeare, em Macbeth. Os rituais de
toque comegaram a cair em desuso na Inglaterra apés o insucesso havido com
a rainha Anne ao tocar o famoso escritor inglés Samuel Johnson (Cantrell et
al., 1975; Carneiro et al., 1977).

A primeira descricdo médica da doenca foi feita por Richard
Wiseman no século XVII e somente no final do século seguinte foi proposto o
tratamento clinico-cirargico para a doenga (Carneiro et al., 1977). Esse
procedimento foi mantido até 1940, quando entdo foi substituido pelo
tratamento com drogas tuberculostaticas.

A linfadenite tuberculosa pode manifestar-se com envolvimento de
uma ou varias cadeias de linfonodos. A presenca de linfadenopatia hilar €
comumente observada na primo-infeccéo, fazendo parte do complexo primario
tuberculoso (Anane & Grangaud, 1992). O comprometimento de ganglios
mesentéricos esta associado a tuberculose intestinal (Prolla ef al., 1994). As
adenites axilar e inguinal s&o menos frequentes, sendo a Uultima 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, o Mpycobacterium
tuberculosis € um bacilo pertencente ao género Mycobacterium, familia
Mycobactereaceae, ordem Actinomycetales, e, juntamente com outras 3

espécies - Mycobacterium bovis, Mycobacterium africanum e Mycobacterium
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microti -, constitui o complexo Mycobacterium tuberculosis. Mede cerca de 2 a
5 um de comprimento por 0,2 a 0,5 um de espessura, é aerdbio estrito e
localiza-se preferencialmente nos pulmbes, podendo acometer outras
estruturas do organismo. N&o produz toxinas. E resistente a acdo de
determinados agentes quimicos, caracteristica definida como aicool-acido-
resisténcia, sendo porém destruido pela exposicdo direta a luz solar ou aos
raios ultravioletas. Multiplica-se somente no interior do organismo ou em meios
de cultura onde apresenta crescimento lento, com tempo de geracéo de 18 a
48 horas, dependendo da concentragdo de oxigénio, pH do meio e oferta de
nutrientes. Quando no meio externo, pode permanecer vivo durante muito
tempo e é capaz de infectar individuos sadios por via inalatéria quando em
suspenséo no ar (Fiuza de Melo & Afiune, 1993b; Lima Filho, 1993).

Entre os elementos que compdem o complexo Mycobacterium
tuberculosis, 0 Mycobacterium africanum nao foi encontrado no Brasil e o M.
bovis, cepa causadora de infecgcdo tuberculosa no gado, perdeu sua
importancia como agente de infec¢gdo humana em virtude do controle sanitario

dos animais e pasteurizacdo do leite.

1.7.1.2 Fontes de Infeccao

A fonte de infeccdo de maior importancia € representada pelo
préprio homem doente, principalmente o individuo portador de doenga
cavitaria, eliminando bacilos através das vias aéreas. Portadores de doenca
pulmonar cronica, com lesbes abertas e paucibacilares, também sao

considerados fontes de infecgdo (Inselman, 1996).
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O gado vacum com doenga tuberculosa nas glandulas de lactacéo

representa a fonte de infec¢do humana por M. bovis.

1.7.1.3 Vias de Transmissao

A transmissdo da tuberculose ganglio-pulmonar processa-se
fundamentalmente através das vias aéreas, por inalacdo de goticulas
aerossolizadas contendo bacilos viaveis, eliminadas por pacientes com
tuberculose ativa através de tosse, espirros ou fala (goticulas de Pflugge) ou
por inalagdo de residuos secos em suspensdo no ar contendo os bacilos
(nucleos infecciosos de Wells). Estes bacilos, posteriormente, atingem os
ganglios através da via linfatica, hematogénica ou linfo-hematogénica (Carneiro
etal., 1977).

Vale salientar que somente particulas em levitagéo, com diametro
de até 5 um e contendo 1 a 2 bacilos viaveis, sdo capazes de atingir os
alvéolos e causar infec¢do; as demais depositam-se no solo ou aderem a
mucosa do trato traqueobrdnquico, sendo posteriormente eliminadas junto com
o muco pelo sistema ciliar (Secretaria..., 1992).

Outras formas de penetracdo do bacilo tém sido relatadas, como
através da via digestiva, beijo, ressuscitagdo boca-a-boca, inoculagdo na pele,
porém sdo de menor importancia do ponto de vista epidemiolégico (Nelson ef

al., 1979; Brolio & Lima Filho, 1991; Crofton et al., 1992).
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1.7.1.4 Aspectos patogénicos

A tuberculose ganglionar € considerada, na maioria das vezes
uma forma evolutiva da infecgdo pulmonar primaria e resulta da disseminacao
do bacilo por via linfatica e comprometimento dos linfonodos nos primeiros seis
meses de infeccdo (Carneiro et al., 1977, Krugman et al., 1979).

Ha trés importantes considera¢des na patogénese da tuberculose:

a) Viruléncia do bacilo

b) Resisténcia do hospedeiro

c) Destruigao tecidual e necrose caseosa

A patogenicidade do M. tuberculosis esta relacionada com sua
capacidade de escapar da destruigdo pelos macrofagos e induzir resposta
imune do tipo hipersensibilidade retardada. Isso foi atribuido a varios
componentes da parede celular do M. tuberculosis, tais como: o fator corda , os
sulfatides e o LAM (molécula de adesdo leucdcito-endotélio). O complemento
ativado na superficie da micobactéria pode opsonizar 0 microorganismo e
facilitar sua captagdo através do receptor de complemento dos macréfagos
CR3 (integrina MAC-1), sem romper o gatilho respiratorio necessario para
matar o microorganismo. (Young et al., 1988; Barnes ef al., 1992, Samuelson &
von Lichtenberg, 1994).

Quanto a resisténcia do hospedeiro, esta € dada pelo mecanismo
imunolégico que é do tipo celular (Dannenberg, 1968; Mackaness, 1968;
Collins & Campbell, 1982). Embora ocorra também uma resposta humoral com

producdo de anticorpos, estes n&o exercem nenhuma acéo sobre o BK, sendo
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portanto destituidos de importancia na defesa da tuberculose (Orme et al.,
1993).

A reacdo imune apresentada por individuos que entraram em
contato com o M tuberculosis pela primeira vez (primo-infeccdo) nao foi a
mesma observada em pacientes previamente infectados e que j& haviam
desenvolvido sua imunidade (tuberculose pés-primaria) (Samuelson & von
Lichtenberg, 1994).

A primo-infecg&o se inicia, via de regra, com a inalagéo do bacilo,
que ao atingir os alvéolos é fagocitado pelos macréfagos. Nas primeiras
semanas 0 hospedeiro nao possui ou apresenta pouca defesa contra o BK e
este multiplica-se livremente na luz alveolar ou no interior dos macréfagos,
determinando sua lise com infeccdo de novos macrofagos, afluxo de
polimorfonucleares e aparecimento de reacdo local aguda e inespecifica
((Dannenberg, 1968; Dannenberg et al., 1968; Babior, 1978; Goren, 1982).
Nesta fase pode haver disseminagao do bacilo para linfonodos regionais ou
para qualquer outra parte do organismo.

Entre duas e trés semanas desenvolve-se imunidade mediada
pelas células T, o que pode ser observado pelo teste PPD positivo. A
fagocitose dos microorganismos ocorre de duas formas, como sera descrito em
seguimento (Dannenberg,1991).

Na primeira os macréfagos infectados agem como células
apresentadoras do antigeno (CAA) a célula TCD4+, que reconhece o antigeno
através dos receptores o € B. Os macréfagos também secretam interleucina 12

cuja fungcdo é ativar os linfécitos TCD4+, que se diferenciam em TH1 de
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memoria, responsaveis pela reagcdo de hipersensibilidade tardia, os quais,
através dos receptores de antigenos, reconhecem os peptideos dos bacilos
tuberculosos associados as moléculas classe I do complexo de
histocompatibilidade, na superficie dos macrofagos, e passam a secretar
linfocinas entre as quais a interleucina 2, interferon gama, fator de inibicdo de
migracao de macréfagose e bacilar (Rocklin et al., 1980; Barnes ef al., 1992).

Entre as varias agbes das linfocinas destacam-se a quimiotaxia e
proliferacdo de outros linfécitos TH1 com ampliagdo da resposta imunoldgica,
atraindo, retendo e ativando os macréfagos no sitio do antigeno. Estes
macrofagos ativados acumulam altas concentragdes de enzimas liticas,
metabdlitos intermediarios reativos do nitrogénio para destruicdo das
micobactérias intracelulares e fatores reguladores (fator de necrose tumoral,
fator de crescimento de fibroblastos, interferon gama) (Samuelson & von
Lichtenberg, 1994).

Esses produtos dos linfocitos T ativados, principalmente o
interferon gama, sdo importantes para transformagdo de macréfagos em
células epitelidides e em células gigantes multinucleadas. Isto esta associado
com a formacéo do granuloma (Robbins et al., 1994a).

A presenca do granuloma portanto depende da resposta imune
mediada por células e coincide com o aparecimento da hipersensibilidade
tardia (tipo IV) nos antigenos do bacilo, podendo ser avaliada através do PPD
que é positivo.

De outro modo a fagocitose se faz pelas células T supressoras

CD8+ que destroem os macréfagos infectados resultando na necrose caseosa
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no centro do granuloma. A toxicidade direta das micobactérias para os
macréfagos também pode contribuir para os centros necréticos (Samuelson &
von Lichtenberg, 1994).

As micobactérias ndo podem crescer no centro do granuloma com
caseificacdo por ser este, um ambiente extracelular acido, sem oxigénio.
Assim, a infec¢céo é controlada (Courtade et al., 1975).

O dltimo residuo de infecgdo primaria € a cicatriz calcificada no
parénquima pulmonar e no linfonodo hilar, denominado, em conjunto, complexo
de Gohn, e ocorre nos individuos imunocompetentes.

Quando a cura nao se estabelece o bacilo pode causar doenca
pulmonar logo apdés a infeccdo primaria ou permanecer viavel, porém
quiescente. Em qualquer época da vida, dependendo do estado imunoldgico do
hospedeiro e da viruléncia do bacilo, pode haver reativacdo desses focos
antigos e multiplicagdo bacilar com aparecimento de doenga anos apés a
infec¢do inicial (American Thoracic Society, 1990).

Quando a carga bacilar € pequena e o grau de hipersensibilidade
elevado ocorrem organizacdo de linfécitos, macréfagos, células gigantes,
fibroblastos e formagdo de granuloma bem organizado com lesGes
proliferativas ou produtivas (Haas & Prez, 1995)

Quando o grau de hipersensibilidade € muito baixo a reagao
tecidual € inespecifica, com numerosos polimorfonucleares, alguns

mononucleares e numerosos bacilos, 0 que se denomina tuberculose nao

reativa (Dannenberg et al., 1968)
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Em camundongos a susceptibilidade a infeccdo micobacteriana é

determinada por um gene dominante autossdmico, denominado Bcg, que
codifica uma proteina de transporte da membrana (Vidal et al., 1993). Ainda
nédo foi esclarecido se o efeito desta proteina ocorre ao nivel da membrana
plasmatica ou se ela interfere com a destruicdo bacteriana no fagolisossomo.

Os granulomas da tuberculose secundéria ocorrem com mais
freqiéncia no apice dos pulmdes, mas podem estar amplamente disseminados
nesses 6rgdos, nos rins, meninges, medula, etc. Esses granulomas, que ndo
dettm a disseminagdo da infeccdo micobacteriana, constituem a principal
causa de les&o tecidual na tuberculose e representam um reflexo de
hipersensibilidade retardada (Samuelson & von Lichtenberg, 1994).

Ha duas caracteristicas especiais de tuberculose secundaria: a
presenca de necrose caseosa € cavidades que se rompem nos vasos
sanguineos disseminando os bacilos pelo corpo e nas vias aéreas, liberando
microorganismos infecciosos nos aerossais.

O processo de cura deste tipo de lesdo pode ocorrer por fibrose
completa ou fibrose periférica com encapsulamento da lesdo saneada ou
contendo bacilos quiescentes, epitelizagdo ou calcificagdo (Bogliolo, 1978;
Pereira & Bogliolo, 1994).

A propagacéo por drenagem linfatica direta ou por contiguidade
também pode ocorrer, havendo extensdo do foco tuberculoso localizado na
pele, amigdalas, etc.

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

linfonodos do pescogo de 3 maneiras:
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a) por via linfatica ou hematogénica - a partir de um cancro de
inoculacdo localizado na cabeca, seja no olho, boca, fossas
nasais, rinofaringe, adendides, etc. O complexo primario é
extrapulmonar e a caracteristica principal € o
comprometimento de ganglio periférico que evolui rapidamente

para caseificagéo, liquefagéo e fistulizagao;

b) através de infecgédo linfatica retrograda ascendente - o foco
primario esta localizado no pulmdo e, achando-se a via
linfatica bloqueada por adenopatias mediastinicas, um trajeto
andmalo € utilizado pelo M. fuberculosis para atingir os
ganglios do pescogo, através de anastomoses existentes entre
os linfaticos toracicos e cervicais profundos. Nesta situacao
havera comprometimento de um numero maior de linfonodos e

a evolucao sera mais lenta, com fistulizagcado mais tardia;

c) por infeccdo bacilar via hematogénica.

1.7.1.5 Aspectos clinicos

A tuberculose ganglionar possui varias formas de apresentagcéo
clinica. Comumente manifesta-se como adenomegalias que comprometem
principalmente as regides da cabegca e pescoco, podendo haver o

comprometimento de multiplas cadeias ganglionares. S&o ganglios de tamanho
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variado, uni ou bilaterais, via de regra indolores. A evolucéo € lenta, podendo
com o decorrer do tempo tornarem-se coalescentes, formando verdadeiras
massas no pescog¢o. Pode ocorrer ou né&o fistulizagdo espontanea (Nelson et
al, 1979; Sant'/Anna, 1985; Starke, 1988; American Thoracic Society, 1990).
Sinais e sintomas gerais como febricula, perda de peso, anorexia
e adinamia sao incomuns (Krugman et al., 1979). Existe, entretanto, uma forma
de apresentagcdo aguda da doenca, encontrada principalmente nos paises
africanos e asiaticos, onde ha o comprometimento simultaneo de varias
cadeias ganglionares associado ao envolvimento de muitiplos érgaos levando,

com frequéncia, ao ébito (Onuigbo, 1975; Carneiro et al., 1977).

1.2.1.6 Diagnostico

O diagnéstico de tuberculose ganglionar € firmado mediante o
isolamento do agente etiolégico, por cultura, em material proveniente de
ganglios tuberculosos (Gontijo Filho & Fonseca, 1985).

Na impossibilidade da realizagdo deste procedimento o
diagnéstico presuntivo pode ser estabelecido com base na histéria
epidemiolégica, quadro clinico-radiolégico, hipersensibilidade cutanea ao teste
tuberculinico, identificagdo de bacilos acido resistentes no exame direto e/ou

exame histopatolégico sugestivo (Sant’Anna, 1985; Starke, 1988).
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Stegen et al. (1969) estabeleceram um sistema de pontos para
uniformizar os critérios utilizados para o diagnéstico da tuberculose. A

pontuacéo para cada critério foi assim distribuida:

Achado Pontos
- bacilo acido resistente +3
- granuloma tuberculoso +3
- teste tuberculinico positivo (PPD) maior que 10 mm +3
- RX de térax sugestivo +2
- exame fisico sugestivo +2
-PPD entre 5e 9 mm +2
- conversao do teste tuberculinico de negativo para positivo *2
- contato conhecido com baciloscopia positiva +2
- RX de térax inespecifico +1
- exame fisico compativel +1
- histéria de contato com tuberculose +1
- granuloma inespecifico +1
- idade inferior a 2 anos +1
- BCG realizado durante os dois ultimos anos -1

A interpretacédo dos resultados é feita da seguinte maneira:
a) 1 a2 pontos - tuberculose improvavel,
b) 3 a 4 pontos - tuberculose possivel, requer investigacdes posteriores;
c) 5 a 6 pontos - tuberculose provavel, investigacdes auxiliares (febre, VHS,
etc) podem justificar terapia;

d) 7 pontos ou mais - tuberculose parece ser inquestionavel.
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Cantrell et al. (1975) utilizaram um critério no qual a presenca de
3 ou mais dados positivos, abaixo relacionados, permitem firmar o diagnostico
de linfadenite tuberculosa:

a) adenomegalia cervical,

b) reator ao teste tuberculinico;

c) baciloscopia positiva no material linfatico;

d) crescimento de M. ftuberculosis em material de biopsia

ganglionar,
e) quadro histopatologico sugestivo;

f) resposta satisfatoria a quimioterapia especifica.

¢ Historia epidemiolégica

E de extrema importancia a investigacdo de contato com
individuos com tuberculose ativa. Dados referentes a habitac&o, alimentagéo e
nivel de renda devem ser valorizados, uma vez que as condigdes socio-
econdmicas tém um papel relevante na transmissdo e evolugao da doencga.
Queixas vagas referentes a um processo infeccioso cronico como febre, perda

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

e Quadro radiolégico
O estudo radiologico do térax deve ser realizado nos casos
suspeitos de tuberculose ganglionar pois através deste exame poderdo ser

obtidas informacdes valiosas.
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Alargamento de mediastino por hipertrofia ganglionar sugere
primo-infeccdo tuberculosa. Em virtude do tipo de drenagem linfatica, a
presenca de foco parenquimatoso no pulmé&o esquerdo induz ao aparecimento
de adenopatia hilar bilateral, enquanto que a lesdo do lado direito determina
adenopatia unilateral direita (Starke, 1988).

A presenca de adenomegalia hilar pode determinar compressao

brénquica ou ainda, por contiguidade, haver extens&o do processo tuberculoso

ao bréonquio com drenagem de secrecdo caseosa do ganglio para o interior da
luz brénquica determinando disseminacgao da infeccéo e processos obstrutivos,
traduzidos radiologicamente por broncopneumonia, enfisema ou atelectasia. A
presenca de um noédulo calcificado nos pulmbes sugere tratar-se de uma

sequela do complexo primario tuberculoso (Stansberry, 1990).

¢ Reagéo Tuberculinica

A reacao tuberculinica baseia-se no estimulo antigénico produzido
pela inoculagdo, no organismo, de fragbes proteicas bacilares que, em
individuos previamente infectados, vai determinar o aparecimento de reagéo de
hipersensibilidade tardia. Esta reac&o foi observada por Robert Koch, em 1990,
em estudo experimental em cobaias e introduzida para uso em humanos por
Pirquet em 1907 (Brolio & Lima Filho, 1991).

Duas variedades de tuberculina estdo disponiveis para uso nos

EUA: a tuberculina antiga (OT) e o derivado proteico purificado (PPD). A
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tuberculina antiga consiste num filtrado obtido por aquecimento do meio onde o
bacilo tuberculoso foi cultivado. O PPD foi produzido por Seibert, em 1939. E
um precipitado obtido de filtrado de tuberculina antiga e foi designado pela
OMS como padrdo de referéncia para todas as tuberculinas com a
denominacéo de PPD-S (standard)(Krugman et al., 1979).

A dose padréo de PPD é de 5 TU em 0,1 ml de solugdo. Nos EUA
existem também preparacdes de 1 TU e 250 TU por 0,1 ml que contém 1/5 e

50 vezes, respectivamente, a concentragdo do antigeno correspondente a

tuberculina padréo, ambos com indicagao restrita. Preparacdes com 1 TU séo
indicadas apenas para pacientes com suspeita de hipersensibilidade intensa a
tuberculina. Concentragdes maiores como 250 TU tém seu uso questionado e
podem ser utilizadas no diagnéstico de tuberculose em pacientes nao reativos
a dose padréo de 5 TU (Starke, 1988; American Thoracic Society, 1990).

Duas técnicas s&o disponiveis para aplicagdo da tuberculina: o
teste intradérmico de Mantoux e o método de multipunctura percutaneo
(American Thoracic Society, 1990).

A reagao de Mantoux consiste na administracdo de tuberculina
por via intradérmica e é a técnica padronizada pelo Ministério da Saude no
Brasil. A leitura do teste é realizada entre 72 a 96 horas apds a aplicacédo da
tuberculoproteina (Secretaria..., 1992). A Sociedade Toracica Americana e a
Associacdo Americana de Pulmao indicam esta leitura entre 48 a 72 horas

(American Thoracic Society, 1990). Existem estudos sobre o valor diagnéstico
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da leitura precoce da reacgao, seis horas apds a inoculacdo do PPD, com
resultados satisfatérios (Barlan & Basaran, 1994).

A interpretagdo dos resultados baseia-se no tamanho da
induracéo e os pacientes sao classificados em 3 grupos: nao reator (<5mm),
reator fraco (entre 5 e 9 mm) e reator forte (>9mm).

Os testes de multipunctura sdo tecnicamente de facil aplicacdo e
utlizam a OT ou o PPD. Apresentam sensibilidade e especificidade variaveis
gquando comparados com o testes de Mantoux, além de que resultados
positivos devem ser confirmados com a reagcdo de Mantoux, 0 que pode
ocasionar o fendmeno booster, ou seja, um aumento da resposta tuberculinica
em pessoas que entraram em contato com a tuberculoproteina em testes
anteriores. Por esses motivos o teste de multipunctura ndo constitui um teste
diagndstico adequado e ndo deve ser usado em criangas vacinadas com BCG
ou naquelas que tiveram relato de exposicdo ao BK, assim como ndo é
indicado para triagem de criangas pertencentes ao grupo de risco de infec¢do

tuberculosa (Starke et al., 1992)

¢ Exames Bacteriologicos

Os exames bacterioldgicos utilizados para o diagndstico de
tuberculose s@o a baciloscopia e a cultura.

A baciloscopia consiste na demonstracdo de bacilos alcool-acido
resistentes em esfregago de material de linfonodos corado pelo método de
Ziehl-Neelsen. O resultado da leitura é fornecido em numero de cruzes,

baseado numa escala semi-quantitativa descrita a seguir:
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Escala semi-quantitativa

() Nao foram encontrados BAAR em 100 campos observados

(+) Presenca de menos de 1 BAAR por campo em 100 campos observados
(++) Presencade 1 a 10 BAAR por campo em 50 campos observados

(+++) Presenca de mais de 10 BAAR por campo em 20 campos observados

Fonte: Ministério da Saude

Apesar de ser amplamente utilizada, sobretudo nos casos de
tuberculose pulmonar, possui a desvantagem de necessitar de um numero
muito grande de bacilos para a obtenc¢&o de resultados positivos (5 mil a 10 mil
bacilos/ml de material) além de nao permitir a diferenciacdo entre o M.
tuberculosis e outras espécies de micobactérias (Fundacéo..., 1994a).

Outros tipos de coloragdo podem ser utilizados como métodos de
coloragdo fluorescente com solugdo de auramina ou rodamina (American
Thoracic Society, 1990).

O isolamento do BK em meio de cultura € o exame bacteriolégico
mais sensivel e especifico para o diagnéstico de tuberculose ganglionar
(Santos et al., 1997). O meio utilizado como padréo pelo Ministério da Saude é
o de Lowenstein-Jensen e a leitura é realizada semanalmente até a 8° semana.

No Brasil, a semelhanca da baciloscopia, os resultados s&o

fornecidos de acordo com a seguinte escala semi-quantitativa:

Resultado n° de coldnias
+++ coldnias confluentes
++ coldnias separadas (mais de 100)
+ de 20 a 100 coldnias
n° numero de coldnias
0 sem crescimento
C contaminado

* Fonte: Ministério da Saude
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A cultura possui a vantagem de permitir a identificacdo de um

numero reduzido de bacilos, entretanto, a demora na obtencdo do resultado
tem sido seu principal inconveniente.

Novos métodos laboratoriais vém sendo desenvolvidos visando
reduzir o tempo necessario para o diagndstico da tuberculose. A sorologia
utiiza o teste Elisa (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), cuja sensibilidade
e especificidade variam, respectivamente, de 40% a 50% e 80 a 100% . O
método radiométrico (BACTEC) utiliza como substrato acidos graxos marcados
com carbono 14. Quando as micobactérias metabolizam esses acidos graxos &
liberado 0 CO, ', que podera ser tomado como um marcador de crescimento
bacteriano. As micobactérias ndo tuberculosas podem ser diferenciadas do M.
fuberculosis pelo emprego de um segundo substrato, utilizando-se a inibicdo
pelo NAP (p-nitro-alfa-acetilamino-B-hidroxipropiofenona), havendo
sensibilidade do BK ao NAP. Este método BACTEC permite a identificacdo do
bacilo em torno de 20 dias, contra os 40 dias pelo método convencional
(Starke, 1988; Fundacéo..., 1994a).

O uso da hibridizagdo/PCR (polymerase chain reaction) através
da amplificacdo do DNA (acido desoxirribonucleico) do bacilo e o método das
sondas genéticas apontam para perspectivas promissoras, mas o alto custo e a
complexidade da técnica tém limitado sua utilizacdo (Hijjar, 1994; Inselman,
1996).

A deteccdo quimica de componentes bioldgicos, produzidos pela
micobactéria ou pelo organismo do hospedeiro, em resposta a infeccéo

micobacteriana, vém sendo pesquisada como a dosagem de Adenosina
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deaminase (ADA), uma enzima envolvida no metabolismo das purinas e
presente em varios tecidos, principalmente nos linfécitos, encontrada em nivel
glevado nas infecgbes tuberculosas (American Thoracic Society, 1990;

Rodrigues et al., 1996).

» Exame Histopatoldgico

A decisdo sobre o momento ideal para indicar a bidpsia em
criangas portadoras de enfartamento ganglionar periférico constitui uma tarefa
dificil para 0 médico, uma vez que a demora no diagnéstico de doengas graves
pode levar a consequéncias desastrosas. De outro lado, a indicacéo
indiscriminada expde a crianga a procedimentos agressivos desnecessarios.

Preocupados em melhor definir as indicacbes da bidpsia

ganglionar para fins diagnosticos, Knight et al. (1982) revisaram os prontuarios
de 239 criangas que foram submetidas a esse procedimento e indicaram a
biépsia precoce nas seguintes situagdes:

a) criangas com adenopatia supraclavicular;

b) criangas doentes com febre de algumas semanas de duracéo
ou com perda de peso nas quais o diagndstico ndo foi
estabelecido;

c) algumas criangas com ganglios aderidos a pele. |

O foco inicial geralmente € pulmonar, porém esta reagcdo pode

desenvolver-se no proprio linfonodo, nos casos de tuberculose ganglionar

primaria.
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Na macroscopia observa-se ganglios aumentados de tamanho,

consisténcia amolecida e com presenca de zonas necréticas, de coloracédo
amarelo-brancacenta, com tendéncia para coalescéncia, podendo ocupar todo
linfonodo. Sufusdes hemorragicas podem estar presentes (Carneiro et al.,
1977).

Microscopicamente, na fase inicial da doencga, observa-se uma
reacdo inflamatoria aguda e inespecifica, de carater exsudativo, constituida por
escasso edema, discreta infiltracdo de neutréfilos e macréfagos (Pereira &
Bogliolo, 1994).

Dentro de duas a trés semanas, coincidindo com o aparecimento
da reacdo cutanea tardia, a lesdo adquire o aspecto de um granuloma formado
no centro por uma ou mais células gigantes, geralmente do tipo Langhans,
rodeadas por células epitelidides. Mais perifericamente sdo encontrados
linfocitos, alguns macréfagos e poucos plasmaécitos. Com frequéncia, no centro
do granuloma, forma-se uma zona de necrose caseosa. Os bacilos sdo
encontrados livres ou no interior dos macréfagos (Bogliolo, 1978; Kobzik &
Schoen, 1994).

Nem todos os pacientes apresentam lesdo granulomatosa
caracteristica. Em aidéticos, por exemplo, os granulomas contém necrose com
muitos neutréfilos ou agregados de macrofagos ricos em bacilos (Prolla ef al.,
1994).

O processo de cura das lesbes tuberculosas pode ser por:

cicatrizacdo com restituicdo da integridade total (quando nao ocorre
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caseificagdo), conjuntivizacdo (com formacdo de tecido fibrético), calcificagdo

(forma de resolug&o mais comum na infancia) e ossificacao (loachin, 1994).

1.7.1.6 Diagnostico Diferencial
Uma série de patologias, infecciosas e ndo infecciosas, pode
determinar o aparecimento de linfadenopatia cervical, como se observa no

quadro abaixo:

INFECCIOSAS NAO INFECCIOSAS
Virus: HIV Processos malignos: Linfomas
Epstein-Barr Leucoses

Citomegalovirus

Bactérias: Staphylococcus aureus Colagenoses: Artrite reumatoide
Streptococcus pyogenes Lupus eritematoso sistémico
Micobactérias: M. tuberculosis Reticuloendotelioses: Histiocitose X

Micobactérias atipicas

Protozoarios: Toxoplasma gondii Hipersensibilizagdo: Doencga do soro
Medicamentosa
Fungos: Paracoccidioides brasiliensis

Céndida albicans
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1.7.1.7 Aspectos terapéuticos

O tratamento de todas as formas de tuberculose fundamenta-se
na quimioterapia. Entre as diversas drogas disponiveis para o tratamento da
tuberculose, seis séo utilizadas com maior frequéncia: rifampicina (R),
isoniazida (H), pirazinamida (Z), etambutol (E), estreptomicina (S) e etionamida
(Et). Entretanto, para a obtencdo de resultados satisfatorios, € preciso
conhecer as bases bacterioldégicas da quimioterapia, as drogas disponiveis e
seu mecanismo de acao, a associagcdo medicamentosa adequada e seus
possiveis efeitos colaterais e, também, a duragéo do tratamento (Secretaria...,
1992).

O M. tuberculosis comporta-se de maneira variavel de acordo com
sua localizacéo tecidual e tipos de les&o no organismo. Assim € que, no interior
dos macroéfagos, onde o pH é acido e o teor de oxigénio pequeno, o BK
apresenta crescimento lento. Nas lesdes fechadas, caseosas, com pH &cido e
teor de oxigénio muito baixo, ocorre um crescimento intermitente pois o bacilo
precisa acumular uma certa quantidade de oxigénio proveniente do
metabolismo tecidual para poder se multiplicar. No interior das cavernas, onde
ha uma boa oferta de oxigénio, pH neutro e presenga de substancias
nutrientes, o bacilo apresenta crescimento rapido, formando-se grandes
populacdes bacilares (Rosemberg, 1983).

As drogas utilizadas no tratamento da tuberculose visam atingir
esses 3 tipos de populacdes bacilares. Nos periodos de intensa atividade
metabdlica o BK é destruido pela rifampicina, isoniazida e estreptomicina, esta

dltima particularmente ativa em meio alcalino. No interior dos macréfagos
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atuam drogas que possuem agcdo em meio acido como a rifampicina, a
prazinamida e o etambutol. Nas populacdes bacilares com crescimento
intermitente, nas fases de multiplicacdo, a droga mais efetiva € a rifampicina
pela sua rapidez de acdo, sendo a isoniazida também eficaz porém com acgéo
mais lenta e demorada. Convém salientar que estas drogas s6 tém acdo sobre
os bacilos em atividade metabdlica, ou seja, ndo atuam sobre o bacilo em
estado de laténcia, os chamados bacilos persistentes, responsaveis pelas
recaidas e recidivas da doenca (Bethlem, 1985).

Ao instituir o tratamento o médico precisa estar atento para o
problema da resisténcia aos quimioterapicos. Entre populagbes bacilares
selvagens, virgens de tratamento, existe uma elevada propor¢édo de mutantes
naturalmente resistentes aos medicamentos utilizados para o tratamento da
tuberculose, em proporcées diferentes. A resisténcia natural a rifampicina é da
ordem de 1/10 bacilos, ao passo que para a isoniazida e estreptomicina é de
1/10* e um em cada 103 bacilos & naturalmente resistente & pirazinamida e
etionamida (Campos, 1996).

O uso incorreto das drogas tuberculostaticas, assim como a
monoterapia permitem a selecdo de bacilos resistentes, constituindo a
resisténcia adquirida (Rosemberg, 1983).

A resisténcia € dita primaria quando bacilos resistentes séo
transmitidos a individuos susceptiveis ocasionando seu adoecimento. Casos
extremos de cepas resistentes a duas ou mais drogas também podem ocorrer,

caracterizando a multirresisténcia (Secretaria..., 1992).
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Diversos sao os esquemas terapéuticos utilizados em varios
paises. No Brasil existe uma padronizagdo para o tratamento de todas as
formas de tuberculose. Para as formas pulmonares e extrapulmonares, exceto
meningite, o Ministério da Saude recomenda o Esquema 1, exposto em
material e métodos.

Esquemas utilizando terapia intermitente tém sido testados com
resultados satisfatérios. Neste esquema, na fase inicial, os medicamentos s&o
utiizados diariamente e na 2° fase s&o administrados na presenca de um
agente de saude ou voluntario, 2 a 3 vezes por semana (Secretaria..., 1992).

No Brasil durante a VIl Experiéncia Nacional de Quimioterapia da
Tuberculose foram revelados os resultados de testes referentes ao uso de 3
esquemas intermitentes: houve sucesso bacteriolégico em 95%, faléncia em
4% e recidiva em 4,8%. Resultados semelhantes foram alcangcados com o
Esquema 1, preconizado pelo Ministério da Saude. Na América Latina,
somente a Nicaragua e o Brasil ndo utilizam regularmente o regime intermitente
e supervisionado; contudo, no Distrito Federal, este regime vem sendo utilizado
ha mais de uma década, com resultados semelhantes ao esquema diario
(Castelo Filho, 1993).

As criangas costumam tolerar melhor que os adultos o0 uso
prolongado de drogas tuberculostaticas. Efeitos indesejaveis podem ocorrer,
tais como reacdes de hipersensibilidade expressas por urticaria, rash cutédneo,
ou manifestagdes gastrintestinais como nauseas, vomitos e diarréia. Reagdes
de maior toxidade podem relacionar-se com determinadas drogas, como por

exemplo: rifampicina e hidrazida determinando o aparecimento de ictericia e
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hepatite, etambutol levando a disturbios visuais, estreptomicina ocasionando
ototoxidade e pirazinamida associada a artralgias (Rosemberg, 1983).

Para os casos de faléncia de tratamento s&o indicados esquemas
alternativos com estreptomicina, etambutol, etionamida e pirazinamida. Outros
medicamentos também podem ser utilizados em situagbes especiais de
resisténcia a multiplas drogas como: cicloserina, clofazimina, capreomicinag,
derivados da quinolona e derivados da rifampicina (Hussey ef al, 1992

Fundagdo..., 19995).

1.7.1.8 Profilaxia

A prevenga@o da tuberculose na crianga baseia-se em 3 pontos
principais. O primeiro consiste na detecgdo da fonte de infeccdo e seu
tratamento precoce. Desta forma evita-se que a crianga seja infectada. O
segundo € a administragdo da vacina BCG aos recém-nascidos em paises
onde ha alta prevaléncia da doenca. Através deste procedimento previne-se o
aparecimento de formas graves da doenga como tuberculose miliar e
meningoencefalite tuberculosa. O terceiro baseia-se na quimioprofilaxia, ou
seja a administragc&o de drogas para prevenir a infecgéo ou a doencga (Chaulet ,
1992; Santos ef al., 1997).

Segundo o Ministério da Saude, a incidéncia de casos de
tuberculose ativa no Brasil atinje 120 mil doentes, dos quais somente 75% dos
casos esperados sao descobertos e, destes, cerca de 80% evoluem para cura

(Secretaria..., 1992).
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A vacina BCG foi utilizada pela primeira vez em 1921, em Paris,

sendo administrada por via oral em 3 doses (Martins & Souza, 1985). A cepa
utiizada no Brasil foi enviada para Arlindo de Assis por Julio Elvio Moreau, do
Instituto Pasteur de Paris, em 1925, sendo conhecida como cepa Moreau-Rio
de Janeiro. Sua viruléncia foi apurada por Assis, adquirindo esta estirpe
caracteristicas proprias. A vacina oral foi amplamente utilizada até 1973,
quando foi substituida pela via intradérmica.

No Brasil a vacina esta prioritariamente indicada para criancas de
0 a 4 anos, sendo obrigatéria nas menores de um ano, conforme determina a
portaria 452, de 06/12/76 do Ministério da Saude. E administrada sem teste
tuberculinico prévio, na dose de 0,1 ml, via subcutanea, na altura da insercéo
inferior do musculo deltéide, no braco direito. Esta dose contém cerca de 800
mil a um milh&o de bacilos vivos atenuados e é suficiente para promover a
viragem tuberculinica na maioria das pessoas (Fundacéo..., 1994b).

Uma semana apds a administragcdo da vacina surge uma area de
eritema e enduragdo seguida de papula, vesicula com amolecimento central,
ulcerac@o, formacao de crosta e cicatrizagéo. A evolugéo da lesdo vacinal dura
entre 6 e 10 semanas, podendo raramente estender-se até um periodo de seis
meses (Secretaria..., 1992).

As complicagbes da vacinagdo BCG por via intradérmica séo
pouco frequientes e, na maioria das vezes, resultam de ma técnica, como
aplicagéo profunda, inoculagéo de dose excessiva e contaminagao. Entre elas,
as mais comuns sd0 os abscessos no local da aplicacédo, ulcera de tamanho

exagerado e ganglios flutuantes e fistulizados (Dalcolmo ef al., 1993).
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Estudos sobre a eficacia da vacina BCG s&o controversos,
variando entre 0 a 80% de protecdo na populagdo estudada (Secretaria...,
1992). Seu efeito protetor € inquestionavel contra formas graves e
disseminadas da doengca como meningoencefalite tuberculosa e tuberculose
miliar, devendo portanto a vacina ser administrada em todas as criangas no
primeiro ano de vida nos paises com alta prevaléncia da doenca (Martins &
Souza, 1985).

A quimioprofilaxia consiste na administracdo de drogas visando
prevenir a infecgdo (quimioprofilaxia primaria) ou impedir que o individuo
infectado adoecga (quimioprofilaxia secundaria).

A quimioprofilaxia primdria € indicada em recém-nascidos
comunicantes de baciliferos. Utiliza-se a isoniazida por um periodo de 3 meses,
devendo-se ao término desse tempo realizar a reagdo cutanea tuberculinica.
Caso seja negativa, interrompe-se a quimioprofilaxia e procede-se a vacinagéo
com BCG; caso a reagéo tuberculinica seja positiva, mantém-se a isoniazida
até 0 6° més (Secretaria..., 1992).

A quimioprofilaxia secundaria tem sua indicagdo para grupos
selecionados: (Souza, 1985)

a) criangas nado vacinadas, comunicantes de pacientes
baciliferos, com reacéo intradérmica ao PPD fraca ou forte,
menores de 5 anos, assintomaticos com RX de Toérax
normal;

b) individuos com viragem tuberculinica recente;
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c) pacientes reatores ao PPD que apresentem doencas com
depresséo do sistema imunolégico ou que estejam fazendo
uso de corticdides ou imunossupressores.

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

5 a 10 mg/kg/dia, administrada em dose unica pela manhd, em jejum. A

duracdo média do tratamento é de 6 meses (Secretaria..., 1992).

1.8 JUSTIFICATIVA

A declaracdo, pela OMS em 1993, de um estado de emergéncia
no mundo, para o controle da tuberculose, enfatiza a importancia desta
patologia como causa de morbimortalidade principalmente nos paises em
desenvolvimento.

O estudo da tuberculose ganglionar na infancia revela o
comportamento da doenga na comunidade, uma vez que adultos baciliferos
constituem a fonte de infecgao.

A auséncia de publicagbes cientificas no Brasil a respeito desta
forma de apresentacdo da tuberculose motivou esta pesquisa, que visa
conhecer a incidéncia e o comportamento da doenga em criancas residentes

na area metropolitana de Belém, Estado do Par4, regido Norte do Brasil.
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1.9 OBJETIVOS

1.9.1 Geral

Conhecer aspectos epidemiolégicos, clinicos e laboratoriais da

tuberculose ganglionar cervical na crianga.

1.9.2 Especificos

Avaliar a importancia do M. tuberculosis como agente responsavel
por adenopatia cervical na infancia;

Correlacionar aspectos epidemiologicos e clinicos, estado
nutricional e vacinal de criangas com adenopatia tuberculosa e de outras
etiologias;

Identificar a fonte de infecgdo e analisar a relagao entre exposicéo
e doenga;

Avaliar os recursos laboratoriais disponiveis na rede publica de

saude para o diagnostico de adenopatia tuberculosa em Belém, Para;
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21 AMOSTRA

Apés levantamento preliminar sobre registro de casos de
adenopatia cervical na infancia nos postos e centros de saude e nos hospitais
da rede publica da area metropolitana de Belém, foi constatado haver
insuficiéncia de dados e de casuistica, optando-se, entdo, por estudo de uma
coorte prospectiva no periodo compreendido entre janeiro de 1995 e dezembro
de 1996.

A amostra esta representada por 73 criangas com adenopatia
cervical, as quais foram encaminhadas de modo sistematico, a nosso pedido,
pelos médicos da Rede Publica de Saude. As criangas foram atendidas no
Ambulatério de Pediatria do Hospital Ofir Loiola, nosocomio de ensino da

Universidade do Estado do Para.

22 AREA DE ESTUDO

A populagdo estudada compreendeu a area metropolitana de

Belém, com as seguintes caracteristicas:

a) area de 1.828,6 quildmetros quadrados e abrange os
municipios de Belém, Ananindeua, Marituba e Benevides;

b) populagdo de 1.620.564 habitantes, dos quais 584.600
apresentavam idade inferior a 15 anos. Densidade

demogréafica de 320 habitantes por quildbmetro quadrado
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(Censo Demogréfico de 1991 - Instituto Brasileiro de

Geografia e Estatistica — Para).

23 CRITERIOS DE INCLUSAO

Para a inclusédo da crianca neste estudo foram adotados os

seguintes critérios:

a) consentimento verbal dos pais ou responsaveis para participar
do estudo apOs prévia exposicdo sobre os objetivos do
trabalho.

b) faixa etaria: 0 a 15 anos incompletos.

c) presenga de adenopatia cervical com ou sem
comprometimento de outras cadeias ganglionares.

d) residéncia fixa ha mais de um ano na area metropolitana de

Belém.

24 PROTOCOLO SOBRE ADENOPATIA CERVICAL NA INFANCIA

No momento da primeira consulta ambulatorial foi efetuado o
preenchimento de um protocolo pormenorizando aspectos sobre adenopatias
cervicais na infancia, visando sobretudo o atendimento dos objetivos deste
trabalho (modelo em anexo). Foram valorizados dados de identificagdo, época
e modo de inicio da doenga, sua evolugéo e tratamentos efetuados, sintomas
associados, bem como o uso de vacinagao BCG no primeiro ano de vida e

investigacdo quanto a possivel exposi¢éo a fonte tuberculosa bacilifera.
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No exame fisico geral e especial foi dado énfase ao estado

nutricional e comprometimento do aparelho respiratério e érgaos do sistema
linfatico, sobretudo aos ganglios da cadeia cervical, no que diz respeito aos
seguintes aspectos:

a) Localizagéo;

b) Consisténcia;

c) Sensibilidade;

d) Mobilidade;

e) Coalescéncia;

f) Alteracbes da pele que recobre o ganglio.

25 AVALIACAO DA FAIXA ETARIA

Quanto a faixa etéria, as criangas foram distribuidas em diferentes
grupos, tomando-se para isso aspectos da classificacdo adotada no
Departamento de Pediatria da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao
Paulo (Marcondes et al., 1985), a saber:

a) recém-nascido: 0 a 28 dias;

b) lactente: 29 dias a dois anos exclusive;

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

d) escolar: sete anos a 10 anos exclusive;

e) pré-puberal: 10 a 12-14 anos.
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26 AVALIACAO DO ESTADO NUTRICIONAL

Para a avaliacdo do estado nutricional foram observados dados
antropométricos de peso e altura.

A mensuragdo do peso de lactentes foi realizada em balancga
‘pesa-bebé”, estando o0s mesmos totalmente despidos. Pré-escolares e
escolares foram pesados em balanga antropométrica, com roupas intimas e em
pé.

O comprimento de lactentes foi medido com régua antropométrica
colocando-se 0s mesmos em decubito dorsal em superficie firme com a cabeca
em contato com a mesa e os joelhos em extensdo. Em criangas maiores a
avaliacdo da estatura foi feita com a régua metalica da balanga antropomeétrica
estando as mesmas descalgas, com joelhos estendidos e pés unidos, em
posicao ereta.

O diagnoéstico nutricional foi baseado nos critérios de Waterlow,
citado por Loch (1994), para criangas com idade inferior a 10 anos. Como
padrédo de referéncia para os calculos foram utilizadas as tabelas do National
Center for Health Statistics (OMS, 1983) e, de acordo com peso/altura (P/A) e
altura/idade (A/l), as criangas foram classificadas nos seguintes grupos:

a) eutréficos: PIA>90% e A/lI>95% - crescimento normal;

b) desnutrido atual: PIA <95% e A/I>95% - altura preservada

para a idade porém peso atual inferior ao esperado para sua

altura real;
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c) desnutrido pregresso: P/A>90% e A/l <95% -comprometimento
da estatura, a qual € sempre menor que o padrdo (p50), com
peso preservado;

d) desnutrido crénico: P/A < 90% e A/l < 95% - altura e peso para
a idade comprometidos.

Para os pacientes compreendidos na faixa etaria de 10 a 14 anos

foi utilizada a adaptacéo dos critérios de Waterlow proposta por Veiga et al.

(1992), que fornece 8 tipos de diagndstico nutricional:

a) eutrofia: P/A>90% e <110% e A/I>95%;

b) desnutricdo atual: P/A<90% e A/I>95%;

c) desnutricdo pregressa : P/IA>90% e A/l <95%;

d) desnutricdo cronica: PIA<90% e A/l <95%;

e) sobrepeso: PIA>110% e <120% e A/I>95%;

f) sobrepeso com déficit de estatura: P/A > 110% e <120% e
A/l < 95%;

g) obesidade: PIA>120% e A/I>95%;

h) obesidade com déficit de estatura: P/A > 120% e A/l <95%.

2.7 EXAMES COMPLEMENTARES

2.7.1 Procedimentos utilizados para colheita de material ganglionar

o Puncgéo aspirativa

Indicada em criangas com adenopatias com sinais inflamatdrios e

flutuagdo. Realizada a nivel ambulatorial com seringa descartavel de 20 ml e
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agulha descartavel estérii 40x12 (18G1%.), sendo o material colhido

devidamente identificado e encaminhado ao laboratério na propria seringa.

+ Biopsia ganglionar

Esse procedimento foi realizado a nivel hospitalar, submetendo-se
0 paciente a anestesia por via inalatéria. Sua indicagdo limitou-se aos
seguintes casos:

a) criangas portadoras de adenopatias ha mais de 2 semanas
com histéria de exposi¢éo a paciente bacilifero;

b) reacdo forte ao teste tuberculinico, e/ou raio X de tdérax
sugestivo de tuberculose;

c) criangas com linfadenite aguda e sinais de flogose, febre,
hemograma com leucocitose, que nao apresentaram melhora
até 2 semanas ap0s tratamento antibiético;

d) pacientes com comprometimento dos linfonodos das visceras
toracicas (mediastinal e traqueobronquial) ou com
enfartamento ganglionar supraclavicular;

e) presencga de linfonodos ha mais de 2 semanas, com tamanho
superior a 2 cm, em crianga cuja investigacado inicial, referida

anteriormente, resultou negativa.

2.7.2 Métodos de diagndstico para tuberculose

+ Baciloscopia
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O material enviado para realizagdo do exame direto e

identificacdo de BAAR foi colhido a nivel ambulatorial, através de puncéo
aspirativa do ganglio flutuante e encaminhado ao laboratério na propria seringa,
sendo fixado e corado pelo método de Ziehl-Neelsen. Este método baseia-se
na capacidade que as micobactérias apresentam em reter fuccina apds
coloragéo e fixagéo pelo calor e ndo se deixar descorar pela agdo do alcool-
&cido.

O exame microscépico do esfregaco foi realizado por pessoal
especializado e os resultados foram definidos como positivos ou negativos,

independente do numero de bacilos alcool-acido resistentes identificados.

o Cultura para BAAR

Os espécimes utilizados para cultura consistiram da secregdo
purulenta colhida por puncdo aspirativa e fragmento de linfonodo obtido por
biépsia, colocado em frasco estéril contendo solugdo salina fisiolégica. Na
impossibilidade do material de bidpsia ser enviado imediatamente ao
laboratério, foi 0 mesmo mantido sob refrigeracdo & 4° C por periodo no
superior a 24 horas e protegido de luz solar.

O material com suspeita de contaminacéo (recipiente com rolha
de algod&o ou secregao purulenta colhida de ganglio fistulizado) foi submetido
a um processo prévio de descontaminagéo utilizando-se o método de lauril
sulfato de sodio, preconizado pelo Ministério da Saude.

Utilizou-se como meio de cultura para o isolamento de

micobactérias o de Lowenstein-Jensen, O material apds semeado foi incubado
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a uma temperatura de 35-37° C e as leituras foram realizadas semanalmente

até a 8% semana. Os resultados obtidos foram classificados como positivos ou

negativos.

¢ lIdentificacdo do M.tuberculosis

A identificacdo da espécie M. tuberculosis foi feita pela
observagdo dos seguintes aspectos: crescimento lento em meio de cultura (em
torno de 28 a 30 dias), coldnias de coloragéo creme, rugosas, localizadas na
superficie do meio sem alterar a cor do Lowenstein-Jensen.

Quanto ao crescimento em presenga de agentes inibidores,
testaram,-se a sensibilidade do BK ao acido p-nitrobenzéico (PNB- 500 p/ml) e
sua resisténcia a hidrazida do acido tiofeno-2-carboxilico (TCH - 2 /mi).

Em relagdo aos testes bioquimicos, o M. tuberculosis foi
identificado pela positividade quanto a produgdo de niacina e reducdo do

nitrato.

+ Teste de sensibilidade do M. tuberculosis aos antibidticos e quimioterapicos.
Foi indicado em um paciente com suspeita de resisténcia
primaria, realizando-se testes de sensibilidade para isoniazida, rifampicina,

pirazinamida, estreptomicina, etambutol, etionamida, PNB e TCH.

¢ Teste Tuberculinico

O teste tuberculinico foi realizado pela técnica de Mantoux em

todas as criangas portadoras de adenopatia como método auxiliar de
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diagnéstico, independente de vacinacdo prévia com BCG. Os testes foram
realizados no Posto do Marco, pertencente a rede publica, por técnicos
freinados pela SESPA.

Preconizada pelo Ministério da Saude, a tuberculina utilizada foi o
PPD RT23, aplicada por via intradérmica no terco médio da face anterior do
antebraco esquerdo, 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 apds a aplicacdo do
teste, medindo-se com régua milimetrada o maior diametro transverso da area
de induracdo palpavel. Os resultados foram registrados em milimetros
utiizando-se a classificagéo adotada pela OMS:

a) 0 a4 mm - ndo reator - individuo n&o infectado pelo bacilo da

tuberculose ou anérgico;

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

tuberculose ou por outras micobactérias;

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

da tuberculose podendo apresentar doenga ou nao.

+ Exame histopatolégico

As espécimes foram obtidas por biopsia ganglionar. Os
fragmentos de ganglio foram fixados em formol & 10% incluidos em parafina e
os cortes corados com hematoxilina-eosina. Resultado sugestivo de leséo

tuberculosa correspondeu ao achado de lesdo granulomatosa com presenca de
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células gigantes tipo Langhans, macrofagos epitelidides e necrose de

caseificacdo central.

¢+ Telerradiografia do Térax

Utilizada como método complementar de investigagéo diagndstica
visando a detecgcdo de enfartamento de ganglios mediastinais, lesdes
parenquimatosas pulmonares, atelectasias e outras. Foi indicada para as
criangas submetidas a pungéo aspirativa ou bidpsia ganglionar, bem como para
aquelas com histéria de exposigdo a paciente comprovadamente bacilifero ou

sintomatico respiratorio.

2.7.3 Exames solicitados para o diagnéstico diferencial de adenopatias

¢ Hemograma e Velocidade de Hemossedimentagao (VHS).

Utilizados, sobretudo, no diagndstico diferencial com os processos
inflamatérios agudos, supurativos e ndo supurativos, e neoplasicos. Para
andlise do VHS foi adotado o método de Westergreen, cujos valores

considerados normais em criangas situam-se abaixo de 11 mm na primeira

hora.

» Imunofluorescéncia para Toxoplasmose, Elisa para Citomegalovirus e para

Epstein Barr.

Exames laboratoriais de triagem foram efetuados para o

diagnéstico imunolégico de toxoplasmose, citomegalovirose e mononucleose.
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Essas patologias cursam com adenopatias e sdo incluidas no diagndstico

diferencial com a tuberculose ganglionar.

+ Bacterioscopia pelo Gram e cultura inespecifica
Exames bacterioldgicos solicitados nos pacientes com linfadenite
aguda supurativa submetidos a bidpsia aspirativa visando a identificacdo e o

isolamento de bactérias piogénicas.

* Exame direto e cultura para fungos

Efetuou-se a pesquisa de fungos no material obtido por pungéo

aspirativa ou por bidpsia ganglionar.

* Mielograma

Realizado em apenas um paciente com suspeita de neoplasia

maligna.

o Triagem para HIV

Os testes de triagem para HIV ndo constituiram uma rotina na
investigacdo diagnodstica das criangas com tuberculose ganglionar. Sua
indicagdo limitou-se aos casos de criangas pertencentes aos grupos de risco
para AIDS como aquelas cujos pais eram portadores de HIV, viciados em
drogas ou que viviam em condi¢bes promiscuas. Criangas portadoras de
hemofilia ou com quadro sugestivo de imunodeficiéncia, representado por

infeccdes oportunisticas, também foram consideradas de risco para HIV, assim
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como aquelas que nao responderam ao tratamento especifico para
tuberculose.

O teste de triagem para HIV foi indicado para apenas uma crianca
portadora de tuberculose ganglionar, ndo reatora ao teste tuberculinico, que
néo obteve melhora das adenopatias ap6s 6 meses de tratamento especifico e

apresentou infec¢ao oportunistica por Candida albicans.

28 CRITERIOS UTILIZADOS PARA O DIAGNOSTICO DE ADENOPATIA

CERVICAL TUBERCULOSA

Foram considerados com adenopatia cervical de origem
tuberculosa os pacientes com cultura positiva ou aqueles que preenchessem,
pelo menos, trés dos seguintes critérios:

a) Histéria de contato intimo e duradouro com paciente portador

de tuberculose pulmonar ativa;

b) Reator forte ao teste tuberculinico;

c) Baciloscopia positiva para BAAR;

d) Exame histopatolégico sugestivo de tuberculose.

29 CONDUTA TERAPEUTICA
29.1 Especifica para tuberculose
No inicio do tratamento o responsavel e a crianga receberam

esclarecimentos sobre a doenga, a importancia da regularidade na

administragdo de drogas e manuteng¢édo do tratamento até o tempo previsto, os
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problemas provocados pelo uso incorreto das drogas ou interrupgédo do
tratamento, os possiveis efeitos indesejaveis dos medicamentos e a
necessidade de retornar ao ambulatério caso ocorressem.

O tratamento foi desenvolvido em regime ambulatorial utilizando-

se 0 esquema 1 preconizado pelo Ministério da Saude, abaixo descrito:

PESO DO DOENTE

Fases do até 20kg Maisde20kg  Mais de 35 kg Mais de45
Tratamento  Drogas e até 35 kg e até 45 kg Kg
mg/kg/dia mg/dia mg/dia mg/dia
R 10 300 450 600
12 fase
(2 meses) H 10 200 300 400
Z 35 1000 1500 2000
R 10 300 450 600
2% fase
(4 meses) H 10 200 300 400

* Fonte: Ministério da Saude.
R - Rifampicina H - Isoniazida Z - Pirazinamida

Foi feita recomendacgdo para administracdo dos medicamentos
em dose unica pela manha, em jejum, diariamente, durante 6 meses. As
drogas foram fornecidas a cada 30 dias, devendo a crianga comparecer a

consulta para controle.

29.2 Inespecifica para tuberculose

Para os pacientes que apresentaram quadro agudo de linfadenite

inespecifica com sinais inflamatérios locais, acompanhados ou nao de sinais

B | N
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sistémicos, foi indicada antibioticoterapia a base de derivados da penicilina por
um periodo de 10 dias, apds o qual deveriam retornar ao ambulatério para
reavaliacdo. Esses pacientes continuaram sendo acompanhados

ambulatorialmente até o desaparecimento da adenopatia.

210 CRITERIOS DE CURA

Os critérios de cura foram baseados em dados clinicos:
desaparecimento dos linfonodos, melhora do estado geral, restabelecimento do
apetite e ganho ponderal.

Ao término do tratamento os responsaveis receberam orientagdo
para retornar ao ambulatério caso houvesse reaparecimento da sintomatologia

ou surgissem casos semelhantes entre os familiares.

211 ANALISE ESTATISTICA

Para analise dos resultados foram aplicados os seguintes testes:
a) Incidéncia;

b) Risco Relativo;

c) Teste de Kolmogorov-Smirnov;

d) Teste Exato de Fisher;

e) Qui-Quadrado.




3 RESULTADOS

31 INCIDENCIA E RISCO RELATIVO

No periodo de janeiro de 1995 a dezembro de 1996 foram
atendidas 73 criancas, menores de 15 anos, portadoras de adenopatia cervical,
residentes na area metropolitana de Belém. Nesse estudo foi observada, para
as adenopatias tuberculosas, uma taxa anual de incidéncia de 1,03 por 100 mil
habitantes. Para as adenopatias de outras etiologias a incidéncia, em 1995, foi
igual 2 4,27 e em 1996, 6,15 por 100 mil habitantes.

No grupo pesquisado o diagnéstico etiolégico de adenopatias
cervicais foi estabelecido em 35,6% dos casos (26/73) e as linfadenites
inespecificas foram responsaveis por 64,4% (47/73). O risco relativo da
adenopatia ser inespecifica foi quase duas vezes o de ser especifica, sendo a
diferenca estatisticamente significativa. Considerou-se como portadoras de
adenite inespecifica as criangas cujas adenopatias apresentaram regressao
espontanea ou apo6s uso de antibioticoterapia, ndo sendo, portanto, submetidas
apuncdo aspirativa, a bidpsia ganglionar ou a outros exames complementares
(Tabela 1).

Quando foi analisada a relacéo entre as adenopatias inespecificas
e tuberculosas, o risco relativo das primeiras foi quase quatro vezes maior, com
percentuais de casos de 79,7% e 20,3%,respectivamente (Tabela 2).

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

stiologias  identificadas nesse estudo, constatou-se risco relativo
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aproximadamente igual a 1 entre as adenopatias determinadas por outros
agentes etiolégicos e as de natureza tuberculosa (Tabela 3).

Ainda referente ao grupo de adenopatias especificas observa-se
na Tabela 4 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 bactérias piogénicas (15,4%),
mononucleose (15,4%), toxoplasmose (11,5%), linfoma (7,7%) e esferocitose
(3,8%).

Houve um caso com suspeita de imunodeficiéncia, cuja triagem
para HIV resultou negativa, confirmando-se, posteriormente, tratar-se de
associagdo leucose e tuberculose, o qual, para a analise, foi incluido no grupo
com adenopatia tuberculosa.

Quadro clinico de linfadenite aguda supurativa foi observado em
sete criancas as quais foram submetidas a puncéo aspirativa e o material
encaminhado para coloragdo pelo Gram e cultura inespecifica. Houve
isolamento de bactérias piogénicas em quatro pacientes: dois exames foram
positivos para Staphylococcus aureus e dois para Streptococcus pyogenes.
(Tabela 4).

O risco relativo foi calculado para cada uma das adenopatias
especificas em relacao a tuberculose, sendo a diferenca estatistica significativa

entre a tuberculose e cada uma das demais afecgdes (Tabela 4).




Tabela 1 — Incidéncia e risco relativo (RR) de adenopatias cervicais na infancia,
inespecificas e especificas, na area metropolitana de Belém/Pa — 1995/1996

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

Inespecificas 47 64,4 26 35,6 1,81 0,92, 3,56

Especificas 26 35,6 47 64,4

Total 73 100,0 73 100,0

Fonte: dados primarios
*p<0.01

Tabela 2 — Incidéncia e risco relativo (RR) de casos de adenopatias cervicais
na infancia, inespecificas e tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA —

1995/1996

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

Inespecificas 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 — Incidéncia e risco relativo (RR) de casos de adenopatias cervicais
especificas na infancia, tuberculosa e por outras etiologias, na area
metropolitana de Belém/PA — 1995/1996

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

Outras etiologias 14 53,8 12 46,2 117" 04, 3,5

Tuberculose 12 46,2 14 53,8

Total 26 100,0 26 100,0

Fonte: dados primarios
ns. p>0.05
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Tabela 4 — Incidéncia e risco relativo (RR) de casos de adenopatias cervicais
especificas na infancia, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996

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

Tuberculose 12 46,2 14 53,8

Esferocitose 1 38 25 96,2 12,0 1,4, 102,2

Linfoma 2 77 24 92,3 6,0** 1,2, 30,8

Toxoplasmose 3 11,5 23 88,5 4.0* 1,0, 16,7

Bactérias piogénicas 4 15,4 22 846 3,0* 08, 112

Mononucleose 4 15,4 22 84,6 3,0* 0,8, 11,2

Fonte: dados primarios

*p<0.01

*p<0.05

Obs: os dados (fi) da adenopatia tuberculosa foram testados com cada um dos
escores das demais afecgdes (esferocitose, linfoma, etc.)

32 DISTRIBUICAO ETARIA

Quanto a distribuicdo etaria foi observado nitido predominio no

periodo pré-escolar tanto para as adenopatias tuberculosas (58,4%) quanto

para as adenopatias de outras etilologias (63,9%). A diferenca entre os dois

grupos ndo foi estatisticamente significativa neste estudo (Tabela 5; Figura 1).

Tabela 5- Distribuicdo etdria das adenopatias cervicais na infancia, na area
metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

Categoria Tuberculosa Outras etiologias
fi % fi %
Recém-nascido 0 0,0 0 0,0
Lactente 1 8.3 10 16,4
Pré-escolar 7 58,4 39 63,9
Escolar 3 25,0 8 13,1
Pré-puberal 1 8,3 4 6,6
Total 12 100,0 61 100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05
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Figura 1- Distribuicdo das adenopatias cervicais na infancia segundo a faixa
gtaria, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.
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Fonte: dados primarios.

33 DISTRIBUICAO POR SEXO

Em relagdo a proporgcéo sexual das criangas com adenopatias
cervicais, inespecificas e especificas, constatou-se predominio do sexo
masculino, sendo a diferenga observada muito significativa do ponto de vista
estatistico (Tabela 6).

A andlise comparativa relativa ao sexo entre o grupo com
adenopatia cervical tuberculosa e aquele com adenopatia cervical de outras
etiologias, identificadas nesse estudo, n&o revelou diferenga estatisticamente
significativa, ocorrendo em ambos 0s grupos maior propor¢édo de casos em

pessoas do sexo masculino (Tabela 7; Figura 2).
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O exame das propor¢des no que diz respeito ao sexo em criangas

somente com adenopatia tuberculosa também nado revelou diferenca

estatisticamente significativa (Tabela 7).

Tabela 6 — Distribuicdo por sexo das adenopatias cervicais na infancia, na
drea metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

Sexo fi %
Masculino 53 72,6
Feminino 20 27,4
Total {3 100,0
Fonte: dados primarios

p<0.0001

Tabela 7 — Distribuicdo das adenopatias cervicais tuberculosa e por outras
gtiologias, segundo o sexo, na area metropolitana de Beléem/PA — 1995/1996.

Sexo Tuberculosa Outras etiologias

fi % fi %
Masculino 8 66,7 45 73,8
Feminino 4 333 16 26,2
Total 12 100,0 61 100,0
Fonte: dados primarios
p>0.05

Figura 2 — Distribuicdo por sexo das adenopatias cervicais tuberculosa e de
outras etiologias, na area metropolitana de Belém/PA —1995/1996.
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34 DISTRIBUICAO QUANTO AO ESTADO NUTRICIONAL

Os dados sobre o estado nutricional mostram certa similitude
entre os dois grupos, sendo que cerca de 50% das criancas foram
consideradas eutréficas e as demais com diversas formas de desnutricdo —
atual, pregressa e cronica. O estudo das condi¢gdes nutritivas néo revelou
crianga com sinais clinicos de desnutricdo do |ll grau descritos por Marcondes
etal. (1985) e o teste estatistico empregado n&o mostrou diferencga significativa

entre os dois grupos (Tabela 8; Figura 3).

Tabela 8 — Distribuicdo das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologias segundo o estado nutricional, na area metropolitana de Belém/PA —
1995/1996.

Especificagao Tuberculosa QOutras etiologias
fi % fi %
Eutréfico 6 50,0 36 59,0
Desnutricao atual 0 0,0 6 99
Desnutricdo pregressa 3 25,0 15 246
Desnutricdo cronica 2 16,7 3 49
Obesidade 0 0,0 1 1,6
Sobrepeso ¢/ comprom. estatura 1 8,3 0 0,0
Total 12 100,0 61 100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05
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Figura 3 — Estado nutricional de criangas com adenopatia cervical tuberculosa
e de outras etiologias, na area metropolitana de Belém/PA - 1995/1 996.
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Fonte: dados primarios

35 DISTRIBUICAO QUANTO A FONTE DE INFECCAO

Na Figura 4 verifica-se que entre as 73 criangas que participaram
do estudo, 16 tinham sido expostas a pacientes baciliferos e entre estas 25%
desenvolveram tuberculose ganglionar. Entretanto, entre os 57 pacientes com
exposicdo ndo conhecida, 8 apresentaram adenopatia tuberculosa,
representando 14% desses casos.

O risco relativo obtido revela que a chance de desenvolver
luberculose ganglionar foi 1.78 vezes maior nas criangas cuja fonte de infecggo
foi identificada embora a diferenga ndo tenha sido significativa do ponto de

vista estatistico (Tabela 9).
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Figura 3 — Estado nutricional de criangas com adenopatia cervical tuberculosa
gde outras etiologias, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.
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 Fonte: dados primarios

35 DISTRIBUICAO QUANTO A FONTE DE INFECCAO

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

1 do estudo, 16 tinham sido expostas a pacientes baciliferos e entre estas 25%

desenvolveram tuberculose ganglionar. Entretanto, entre os 57 pacientes com

| exposicdo ndo conhecida, 8 apresentaram adenopatia tuberculosa,
representando 14% desses casos.

O risco relativo obtido revela que a chance de desenvolver

fuberculose ganglionar foi 1.78 vezes maior nas criancgas cuja fonte de infecgéo

foi identificada embora a diferenga ndo tenha sido significativa do ponto de

vista estatistico (Tabela 9).
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Figura 4 — Diagrama da coorte de criangas com adenopatia cervical
fuberculosa e de outras etiologias, segundo a exposi¢ao a fonte tuberculosa, na
area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.
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Fonte: dados primarios
* exposicao ignorada a tuberculose

Tabela 9— Relagdo entre exposicdo a fonte de infecgdo tuberculosa e a
presenca de adenopatia cervical tuberculosa e de outras etiologias em
criangas, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

Exposicéo Tuberculosa QOutras etiologias Risco Relativo (RR)
Sim 4 12 1 ,78ns
Nao* 8 49

Fonte: dados primarios
* exposicao ignorada a tuberculose
ns: p>0.05
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36 DURACAO DOS SINTOMAS

A analise do tempo compreendido entre o aparecimento do
linfonodo e a consulta inicial mostrou que ha maior incidéncia de casos de
adenopatia tuberculosa com duragao de sintomas superior a 30 dias, ao
contrario do que se observou nas demais adenopatias, onde o atendimento
inicial ocorreu com maior frequéncia no 1° més de doenca, sendo a diferenca

estatisticamente significativa (Tabela 10; Figura 6).

Tabela 10 — Distribuicdo das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
gtiologias segundo a duracdo dos sintomas, na area metropolitana de
Belém/PA — 1995/1996.

Tempo Tuberculosa Outras etiologias
fi % fi %
Inferior a 15 dias 0 0,0 17 27,9
15 a 29 dias 0 0,0 11 18,0
30 a 89 dias 6 50,0 12 19,7
90 a 179 dias 2 16,7 3 49
180 dias ou mais 4 33,3 18 295
Total 12 100,0 61 100,0

Fonte: dados primarios
p<0.05
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Figura 5 — Adenopatias cervicais de origem tuberculosa e de outras etiologias
em criangas, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.
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Fonte: dados primarios.

3.7 DISTRIBUICAO QUANTO A FORMA DE APRESENTACAO CLINICA.

A presenca de adenopatia cervical assintomatica, de duracéo
variavel, foi a principal manifestacdo clinica observada na consulta inicial, tanto
nos casos de etiologia tuberculosa (58,3%) quanto nos de outras etiologias
(55,7%), ndo havendo diferenga significativa entre os dois grupos, quando se
examina o conjunto, através do teste de Kolmogorov-Smirnov (Tabela 11).

Abscesso flutuante ou adenopatia cervical, acompanhados de

febre, representando 11,5% e 16,4% dos casos, respectivamente, foram
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encontrados somente em criangas nao tuberculosas. Abscesso frio foi

verificado em 3 casos de tuberculose ganglionar (25%). A analise comparativa

entre abscesso flutuante + febre e abscesso frio, através do teste Exato de

Fisher revelou que a diferenga é estatisticamente muito significativa. (Tabela

12)

Tabela 11— Distribuicdo das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologias segundo a apresentacgdo clinica em criangas, na area metropolitana

de Belém/PA — 1995/1996.

Apresentagéo clinica Tuberculosa Ouitras etiologias
fi % fi %
Adenopatia cervical 7 583 34 557
Abscesso flutuante + febre 0 0,0 7 115
Abscesso frio 3 25,0 0 0,0
Adenopatia cervical + tosse 2 16,7 10 16,4
Adenopatia cervical + febre 0 0,0 10 16,4
Total 12 100,0 61 100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05

Tabela 12 — Andlise comparativa entre abscesso flutuante com febre e
abscesso frio em criangas com adenopatia cervical tuberculosa e de outras

etiologias, na area metropolitana de Belém/Pa — 1995/1996.

Apresentacéo clinica Tuberculosa Outras etiologias
Abscesso flutuante + febre 0 7
Abscesso frio 3 0

Fonte: dados primarios
p<0.01
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38 DISTRIBUICAO QUANTO AO COMPROMETIMENTO DAS CADEIAS

GANGLIONARES

Em relagdo as cadeias ganglionares comprometidas verificou-se
que ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos
estudados; em ambos foi observado envolvimento de duas ou mais cadeias
separadas de ganglios, ou seja, comprometimento considerado generalizado

(Tabela 13 e 14; Figura 7).

Tabela 13 — Distribuicdo das adenopatias cervicais tuberculosa e de outras
etiologias segundo o comprometimento das cadeias ganglionares, na area
metropolitana de Beléem/PA - 1995/1996.

Especificagdo Tuberculosa QOutras etiologias
fi % fi %
Cervical 1 8,3 21 34,4
Submandibular* 1 8,3 6 9,8
Occipital* 0 0,0 4 6,6
Retro-auricular* 0 0,0 1 1,6
Axilar 0 0,0 0 0,0
Inguinal* 1 8,3 0 0,0
Generalizada 9 75,1 29 47.6
Total 12 100,0 61 100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05
*além do comprometimento cervical

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

Especificac&o Tuberculosa Outras etiologias
Cervical 1 11
Generalizada* 11 40

Fonte: dados primarios
p>0.05
* cervical e outras cadeias ganglionares
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Figura 6 — Cadeias ganglionares comprometidas nas adenopatias tuberculosa
e de outras etiologias em criangas, na area metropolitana de Belém/ PA -
1995/1996.
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Fonte: dados primarios

39 CARACTERISTICAS DOS LINFONODOS
No que diz respeito a exploracdo dos linfonodos quanto ao
tamanho, sensibilidade, mobilidade, consisténcia e coalescéncia, ndo houve

diferenca entre as adenopatias tuberculosas e aquelas de outras etiologias.

3.10 REACAO TUBERCULINICA (PPD)
Ao ser analisada a relagdo entre o teste tuberculinico e a
presenga ou auséncia de adenopatia cervical tuberculosa, através do screening

test , obtivemos os seguintes resultados:
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a) Sensibilidade: 63,6%

b) Especificidade: 94,6%

C) Valor preditivo do teste positivo: 70,0%
d) Valor preditivo do teste negativo: 92,9%

Vale ressaltar que todas as criangas receberam BCG intradérmico

no primeiro ano de vida e que, para analise estatistica, foram excluidas as
criangas com resultado n&o reator, cuja leitura foi realizada ap6s o tempo
estabelecido pelo Ministério da Saude. A diferenca estatistica entre os dois
grupos referidos na tabela 15 é altamente significativa.

Quando foi analisado somente o0 grupo de criangas com
adenopatia tuberculosa o teste de Mantoux (PPD), com reacao forte, esteve
presente em 63,6% dos casos, no entanto, a diferenga encontrada em relagéo
ao reator fraco e ndo reator n&o foi estatisticamente significativa (Tabela 16;

Figura 7).

Tabela 15— Reacgdo tuberculinica nas criangas portadoras de adenopatia
cervical tuberculosa e de outras etiologias, na area metropolitana de Belém/PA
-1995/1996.

Especificac@o Tuberculosa Outras etiologias
Teste (+)* 7 3
Teste (-) ™ 4 52

Fonte: dados primarios

* Teste positivo significa Reator forte

“*Teste negativo significa Reator fraco ou Nao reator
p<0.001
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Tabela 16— Reagdo tuberculinica em criangas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

PPD fi %

Nao reator 2 18,2
Reator fraco 2 18,2
Reator forte 7 63,6
Total 11 100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05

Figura 7 — Reagédo tuberculinica em criangas com adenopatia tuberculosa, na
area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.
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Fonte: dados primarios

3.11 EXAMES BACTERIOLOGICOS
Os exames bacterioldgicos realizados consistiram na baciloscopia

e cultura de material proveniente dos ganglios cervicais. A cultura positiva foi o
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elemento mais significativo para o diagnéstico de tuberculose. Nas criangas
com baciloscopia e cultura ndo realizados o diagnéstico foi presuntivo e
estabelecido através do quadro clinico e epidemiolégico, PPD reator forte,
histopatolégico compativel e resposta a terapéutica especifica para tuberculose

(Tabela 17; Figura 9).

Tabela 17 — Exames bacteriolégicos em criangas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

Especificacédo Baciloscopia Cultura

fi % fi %
Positivo 1 33.3 9 100,0
_Negativo 2 66,7 0 0,0
Total 3 100,0 9 100,0

Fonte: dados primarios
p<0.01

Figura 8 — Exames bacteriologicos realizados em criangas com adenopatia
tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA - 1995/1996.
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3.12 EXAME HISTOPATOLOGICO

O exame histopatolégico foi realizado em 15 pacientes, obtendo-
se 0s seguintes resultados: 2 pacientes com linfoma tipo Hodgkin e 8 com
tuberculose ganglionar, correspondendo a 13,3% e 53,4%, respectivamente.
Em 5 criangas foi observado linfadenite crénica inespecifica (33,3%).

No grupo com tuberculose, leséo histologica sugestiva mostrou-se
presente em 88,9% dos casos, sendo este resultado estatisticamente
significativo (Tabela 18). A analise comparativa entre a cultura e 0 exame
histopatolégico nao revelou diferenca estatisticamente significativa ao teste

Exato de Fisher (Tabela 19; Figura 9).

Tabela 18 — Exame histopatoldégico em criangas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belém, Para — 1995/1996.

Especificacéo fi %

Compativel com tuberculose 8 88,9
N&o compativel com tuberculose 1 11,1
Total 9 100,0

Fonte: dados primarios
p<0.05

Tabela 19 — Analise comparativa entre a cultura e o exame histopatolégico em
criancas com adenopatia cervical tuberculosa, na area metropolitana de
Belém/PA — 1995/1996.

Especificacao Positivo Negativo
Cultura 9 0
Histopatologico 8 1

Fonte: dados primarios
p>0.05
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Figura 9 — Cultura para BAAR e histopatolégico em criangas com adenopatia
cervical tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996
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3.13 RADIOGRAFIA DE TORAX

O achado de comprometimento pulmonar associado,
representado por adenomegalia hilar ou imagens parenquimatosas, esteve
presente em 3 pacientes (27,3%), ndo sendo este dado estatisticamente

significativo (Tabela 20).

Tabela 20— Comprometimento pulmonar em criangas com adenopatia cervical
tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA - 1995/1996.

Especificagdo fi %

Normal 8 72,7
Sugestivo de Tuberculose 3 27,3
Total 11 100,0

Fonte: dados primarios
p>0.05
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3.14 PROCEDIMENTOS DIAGNOSTICOS

A analise estatistica dos procedimentos utilizados para o
diagnostico de tuberculose ganglionar, através do teste de Kolmogorov-
Smirnov, revelou que os melhores exames, em ordem crescente, foram: PPD,
exame histopatolégico e cultura para BAAR. A diferenca com os demais foi

altamente significativa (Tabela 21; Figura 11).

Tabela 21 — Procedimentos utilizados para o diagnéstico de adenopatia cervical
tuberculosa em criangas, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.
Especificacéo Positivo Negativo
Baciloscopia 1 2
RX de térax 3 8
Contagio 4 8
PPD 7 4
Hisrtopatolégico 8 1
Cultura 9 0

Fonte: dados primarios
p<0.01

Figura 10 — Métodos utilizados para o diagnéstico de tuberculose Ganglionar
em criangas, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

L-I Positivo B8 Negativo

Baciloscopia
RX de Toérax

Exposicéo
PPD

Histopatolégico

Cultura

0 2 L 6 8 10

Fonte: dados primarios
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315 RESPOSTA TERAPEUTICA

Estabelecido o diagnéstico, 11 pacientes receberam tratamento
padronizado pelo Ministério da Saude e foram considerados curados. Apenas
um paciente nao foi tratado por n&o ter sido localizado no enderego fornecido.
Uma crianga, ao término do tratamento, apresentava o quadro clinico inalterado
e, posteriormente, verificou-se tratar-se de associa¢ao tuberculose/leucemia
linfoide aguda, tendo apresentado desaparecimento da adenopatia apoés

tratamento antineoplasico (Tabela 22).

Tabela 22 — Resposta terapéutica observada em criangas com adenopatia
cervical tuberculosa, na area metropolitana de Belém/PA — 1995/1996.

Especificagao fi %

Curado 11 91,7
N&o realizado 1 8,3
Total 12 100,0

Fonte: dados primarios



4 DISCUSSAO

A taxa anual de incidéncia de adenopatia cervical tuberculosa em
criancas neste estudo, na area metropolitana de Belém, foi de 1,03 casos por
100 mil habitantes para os anos de 1995 e 1996. Nas adenopatias de outras
etiologias a incidéncia, na mesma regido, foi de 4,27 e 6,15 por 100 mil
habitantes nos anos de 1995 e 1996, respectivamente. E possivel que estes
dados estejam subestimados uma vez que nem todos os postos de saude e
hospitais encaminharam pacientes para atendimento no ambulatério do
Hospital Ofir Loiola no periodo de estudo.

A analise da coorte de 73 criangas demonstrou que as linfadenites
inespecificas ocorreram em 64,4% dos casos (47/73) e as especificas em
356% (26/73), Embora Knight et al. (1982) tenham conseguido identificar a
causa especifica da linfadenopatia em 41% de seus pacientes, mesmo apés a
realizacdo de exame histopatoldgico e cultura, & possivel que a inclusdo de
técnicas laboratoriais visando a identificacdo de outros agentes, principalmente
0s virus, possa reduzir o numero de casos de etiologia desconhecida. Segundo
Cervantes & Jotz (1993) os virus s&o 0s principais responsaveis pelas
linfadenites cervicais em criangas, determinando quadros agudos,
generalizados, com involugédo espontanea. Excecao feita ao HIV que, além de
causar adenopatias, também favorece a progressao de infeccdo para doenca
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
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responsavel por 46,2% dos casos estudados (12/26), o que pode ser justificado
por ser o Para uma area endémica da doenca onde as condicbes socio-
econdmicas da populagéo favorecem a manutencdo da infecgdo tuberculosa
em niveis elevados. Em menor escala foram encontradas adenopatias
decorrentes de bactérias piogénicas (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 observacées de Murty (1976), dentre 560 criangcas com
linfadenite, a tuberculose foi responsavel por 20,5% dos casos (115/560),
sendo superada apenas por quadros agudos supurativos (67,1% - 376/560). As
doencas malignas e as adenites cronicas foram detectadas em 7,9% (44/560) e
4,5% (25/560), respectivamente.

Sete pacientes apresentaram linfadenite aguda supurativa e foram
submetidos a puncido aspirativa para realizacdo de cultura inespecifica. O
isolamento de bactérias piogénicas ocorreu em 4 criangas: dois exames
positivos para Staphylococcus aureus e dois para Streptococcus pyogenes; nas
demais a cultura resultou negativa e as criancas apresentaram regressao das
adenopatias com antibioticos.

E possivel que a antibioticoterapia introduzida na fase inicial do
processo inflamatério agudo, por orientacdo dos meédicos que realizaram o
primeiro atendimento nos postos de saude ou iniciativa dos préprios
responsaveis pelos pacientes, possa ter interferido nas provas bacteriologicas
impedindo o crescimento de bactérias piogénicas in vifro ou, também,
determinando a regressao das adenopatias causadas por bactérias sensiveis

aos antimicrobianos utilizados. Segundo Murty (1976), infecgbes causadas por
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germes piogénicos consequentes a processos inflamatérios localizados em
amigdalas, adenodides, dermatoses infectadas, comumente levam ao
enfartamento de linfonodos cervicais.

Tumores malignos envolvendo cabeca e pescoco também podem
ocorrer em criangas. Para Jaffe & Jaffe (1973), 80% dos nddulos cervicais
isolados sao inflamatérios e somente 20% s&o de etiologia neoplasica, sendo
os linfomas (Hodgkin e n&o Hodgkin) os principais representantes do grupo de
doengas malignas do sistema reticuloendotelial.

No Estado do Para, no periodo de 1989-1991, foram notificados a
SESPA 29 casos de neoplasias de linfonodos em criancgas abaixo de 15 anos.

Dados fornecidos pelo Registro Hospitalar de Cancer do Hospital
Ofir Loiola, servigo de referéncia em oncologia para o norte e nordeste do pais
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
hematolégico reticulo-endotelial envolvendo a topografia de cabeca e pescoco.
Entre os pacientes estudados nesse trabalho, foram observados 3 casos de
doencas malignas: dois linffomas e um caso de leucemia linféide aguda, esta
Ultima associada a tuberculose ganglionar a qual, para analise, foi incluida no
grupo com tuberculose (Tabela 4). Acredita-se que nessa crianca o estado de
imunossupressao provocado pela leucemia linféide tenha favorecido a infeccéo
pelo BK, embora a associacédo tuberculose e neoplasia seja mais comumente
encontrada nos linfomas e infecgdes por HIV, onde ocorre com mais frequéncia

disfuncéo da imunidade celular (Albano & Pizzo, 1988).
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A contribuicdo do HIV para o aumento da incidéncia na

tuberculose tem sido bem definida na literatura atual (Snider & Roper, 1992;
Starke et al., 1992; Eliner et al,, 1993; Inselman, 1996).*‘ Na faixa pediatrica, a
introduc&o do HIV no organismo se faz principalmente por transmiss&o vertical
e a maioria dos casos de AIDS costuma aparecer antes do 2° ano de vida,
idade em que apenas um pequeno grupo de criancas foi exposto ao M.
tuberculosis (Crofton et al., 1992).*Entretanto, segundo Chaulet (1992), a
epidemia pelo HIV podera determinar pelo menos duas consequéncias sobre a
tuberculose na infancia: um maior risco de desenvolver a doenc¢a em criancas
contaminadas por HIV por transmissdo materna e maior risco de infeccao
tuberculosa, no grupo pediatrico, em virtude do aumento de adultos infectados
por HIV e M. tuberculosis.

Shriner et al. (1992), realizaram estudo comparativo sobre a
linfadenite por micobactérias entre pessoas infectadas pelo HIV e controles
soro negativos e observaram que, no primeiro grupo, a tuberculose apresentou-
se como uma doenca multifocal e associada a sintomas sistémicos tais como
febre, perda de peso e outras evidéncias de tuberculose no parénquima
pulmonar ou extrapulmonar. Outro aspecto importante, abordado por Snider &

Roper (1992), diz respeito a dificuldade em estabelecer o diagndstico precoce

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

resposta ao teste tuberculinico e a perda da especificidade do quadro de
doenca pulmonar, com infiltrados nao cavitarios nos pulmdes, associada a

rapida progressao da doenga, tém levado a altas taxas de mortalidade.

\.




83

Nesta casuistica, somente uma crianca com linfadenite

tuberculosa apresentou quadro clinico sugestivo de imunodeficiéncia com
reacdo tuberculinica negativa, infeccéo oportunistica por Candida albicans e
nenhum sinal de melhora apds 6 meses de tratamento especifico para
tuberculose. Esta crianca foi submetida a exames para pesquisa de HIV, com
resultado negativo, sendo posteriormente confirmado o diagndstico de
leucemia linféide aguda associada a tuberculose ganglionar.

Relatos sobre doengca causada por micobactérias nao
tuberculosas comecaram a aparecer na década de 1950 e recentemente tém
sido descrita por alguns autores como importante causa de linfadenite cervical
na infancia (Lai ef al., 1984, Joshi et al., 1989; Sigalet et al., 1992; Colville,
1993). Sua incidéncia costuma ser maior em pacientes portadores de HIV e em
paises com baixa prevaléncia de tuberculose, pois a presenca de infeccao pelo
BK parece determinar certo impedimento contra a infeccdo por outras
micobactérias e vice-versa (Starke ef al, 1992). A importancia de sua
identificac&o deve-se ao fato das micobactérias nao tuberculosas apresentarem
resisténcia ao tratamento com as drogas tuberculostaticas habituais.

No Estado do Para, Ledo et al. (1991;1994) relataram dois casos
de linfadenopatia cervical causada por M. fortuitum em adultos. No grupo de
criancas estudadas n&o foi observado nenhum caso de micobacteriose atipica,
talvez porque as condigbes soécio-econdmicas da populacdo estudada
favorecam a infecgéo pelo M. tuberculosis ou ainda pela falta de diagndstico
preciso na identificacdo do agente (técnica disponivel somente em laboratérios

de pesquisa).
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A analise do risco relativo revelou que frente a uma crianca com
adenopatia cervical ha um risco 3,92 vezes maior da etiologia ndo ser
tuberculosa (Tabela 2).

Segundo Cantrell et al. (1975), em relacdo a faixa etaria, nos
paises onde a tuberculose apresenta alta prevaléncia, o envolvimento do
sistema linfatico costuma ocorrer durante a infancia e em paises com baixa
prevaléncia, a doenca tende a atingir adultos jovens. Atualmente, nos locais
onde as taxas de tuberculose s&o elevadas, esse modélo epidemiolégico pode
ser justificado pela exposicdo ao bacilo em fases precoces da vida e
manutengcdo da hipersensibilidade e imunidade celular pela frequente
exposicao ao BK. Em locais onde a tuberculose ndo é prevalente a exposicao
inicial ocorre em fases mais avancadas da vida, além do que a auséncia de
reestimulagao através do contato com o BK pode determinar diminuicdo ou até
desaparecimento da resposta imune, favorecendo a reativagcdo de focos
antigos naqueles individuos infectados durante a infancia (Haas & Prez, 1995).
Este aspecto ndo foi observado por Dandapat et al. (1990), em Orissa, india,
onde a tuberculose é prevalente, mas foi verificado predominio de linfadenite
tuberculosa na 22 e 3% décadas da vida.

Na faixa pediatrica, Barraza & Salamon (1970) observaram, no
Chile, maior incidéncia de tuberculose ganglionar em crian¢as escolares (7 a
10 anos exclusive). No Piaui, nordeste do Brasil, em 11 casos de tuberculose
ganglionar, identificados por Costa ef al. (1991), 72,7% ocorreram em criangas
entre 0-4 anos. No presente estudo, a analise dos resultados revelou uma

concentracdo de casos no grupo pré-escolar (2 a 6 anos) ficando, portanto,
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numa faixa intermediaria entre o observado em criangcas chilenas e nas do
nordeste brasileiro (Tabela 5; Figura 1).

As adenopatias cervicais, de modo geral, afetaram mais criancas
do sexo masculino (Tabela 6). Quando foram analisadas somente as criancas
com adenopatia tuberculosa, embora o predominio do sexo m asculino
tenha sido 2:1, a propor¢do sexual nao mostrou diferenca estatistica

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

mesmos agravos (Tabela 7). A predominancia da linfadenite tuberculosa foi
observada em criancas do sexo masculino por Murty (1976), Campos et al.
(1988), Azambuja (1989) e Moura et al. (1994), em estudos sobre todas as
formas de tuberculose na infancia. Kheiry & Ahmed (1992), contudo, nao
perceberam diferenca entre os sexos e Dandapat ef al. (1990) verificaram
ligeiro predominio no sexo feminino, numa relacédo 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.

Os fatores responsaveis pelo aumento da incidéncia de
tuberculose nos paises desenvolvidos ndo sdo 0os mesmos que mantém a
doenca em niveis elevados nos paises em desenvolvimento. Nos EUA a
imigracdo de pessoas procedentes de paises com alta prevaléncia de
tuberculose, surtos epidémicos em instituicbes congregativas, aumento do
consumo de drogas, deterioracdo das condicbes de vida e, sem duvida, o

advento da AIDS tém sido responsabilizados pelo ressurgimento da
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tuberculose (Snider & Roper, 1992: Tuberculosis..., 1992; Eliner et al., 1993;
Cantwell ef al., 1994).

Nos paises em desenvolvimento a baixa renda, a desnutricdo, o
analfabetismo, as condi¢cdes sub-humanas de habitacdo resultantes, entre
outras causas, da imigracdo desordenada de outros locais, principalmente do
interior, a falta de acesso ao sistema de saude e a recente epidemia de AIDS
sdo fatores que favorecem a infecgdo tuberculosa e sua progressao para
doenca (Gerhardt Filho & Hijjar, 1993).

Murty (1976) estudou criancas de varios estratos sociais e
observou que 58% delas pertenciam a classe baixa, 30% a classe média e
apenas 12% a classe alta; dai sua afirmativa que “tuberculose € doenca de
pessoas pobres”’. Na casuistica apresentada, a incidéncia de tuberculose
ganglionar em classes sociais mais elevadas ndo pdde ser analisada, uma vez
que a amostra foi representada por criancas de baixo nivel sécio-econémico.

De acordo com Starke et al. (1992) o comprometimento do estado
nutricional dos pacientes expostos a uma fonte de infeccéo bacilifera contribui
para 0 aumento da morbidade da tuberculose.

Na tabela 8 verifica-se que entre as criancas paraenses
estudadas, 25% apresentaram desnutricdo pregressa (3/12) e 16,7%
desnutricao crbnica (2/12), embora n&o tenha sido observado em nenhuma
crianga sinais clinicos de desnutricdo de Ill grau, descritos por Marcondes et al.
(1985). E possivel que o agravo nutricional a que foram submetidas tenha
favorecido o aparecimento da tuberculose nessas criangas, uma vez que

pacientes portadores de desnutricdo proteico cal6rica apresentam depressao
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da imunidade timodependente em decorréncia de uma série de fatores tais
como: diminuicdo do numero de linfécitos T circulantes e intraepiteliais,
comprometimento da opsonizacdo, reducdo da producdo de lisozima e
interferon (Gontijo Filho, 1985). Para o grupo de criangas eutréficas (50% -
6/12), outros fatores relacionados ao bacilo, como carga e viruléncia bacilar, ou
a resisténcia natural do hospedeiro devem ter sido responsaveis pelo
aparecimento de doencgas. O estado nutricional foi um fator relevante entre as
criangas indianas portadoras de linfadenite, estudadas por Murty (1976), onde
93% apresentavam baixo peso e, destas, 37,2% possuiam déficit nutricional
severo.

A identificacdo da fonte de infeccdo é de extrema importancia
para os programas de controle da tuberculose (Secretaria..., 1992). Somente
uma percentagem muito pequena de criangas € bacilifera, ou seja, capaz de
transmitir a doenga; por isso, a tuberculose na infancia tem um impacto limitado
sobre a situagcéo epidemiolégica global na comunidade (Tuberculosis..., 1991).
Apesar disso, deve-se atentar para o fato de que a crianca infectada esta
diretamente relacionada a um adulto bacilifero, o qual precisa ser identificado
para que seja interrompida a cadeia de transmissao da tuberculose (Starke,
1988).

E referido que cada paciente bacilifero pode infectar, em média,
durante um ano, 10 a 15 pessoas que tenham sido expostas (Secretaria...,
1992). Neste caso, além da carga e viruléncia bacilar, o ambiente pode
contribuir para a transmissao da doenca, uma vez que locais umidos, escuros e

mal ventilados aumentam a sobrevida do bacilo (Chaulet, 1992).
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Entre as criancas estudadas, durante a anamnese inicial foi
pesquisada exposicdo ao BK e, apds estabelecido o diagnéstico, os
responsaveis pelo paciente foram esclarecidos sobre a importancia da
descoberta do caso fonte, visando prevenir a doenga em outros membros da
familia. Apesar disso a fonte de infecc&o foi conhecida em apenas 33,3% dos
casos, resultado inferior ao obtido por Barraza & Salamon (1970), que
identificaram o foco de infeccdo em 50% das criancas com tuberculose
ganglionar periférica.

O elevado percentual de pacientes, nos quais a fonte de infecgao
ndo foi identificada (66,7%), realca a importancia do trabalho conjunto de uma
equipe multidisciplinar visando intensificar a busca do caso fonte e investigar
comunicantes e sintomaticos respiratorios (pacientes com tosse e
expectoragcao por quatro semanas ou mais).

A analise do risco relativo revelou que criangcas 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. O fato dos testes realizados revelarem que a diferenca entre as
amostras nao foi estatisticamente significativa é devido, possivelmente, ao
tamanho amostral pois, com amostras maiores, mantidas as mesmas
propor¢des, o teste se tornaria significativo do ponto de vista estatistico.

Na Figura 4 verifica-se que entre os pacientes expostos ao BK,
25% apresentaram adenopatia tuberculosa (4/16), resultado esse superior a

estimativa do Ministério da Saude, na qual 5% dos infectados poderao
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desenvolver, a partir da primo-infeccdo, formas de tuberculose primaria
(Secretaria..., 1992).

Rich, citado por Marques (1985) estabeleceu, através de uma
formula, diversos fatores que podem condicionar o aparecimento de lesdo
tuberculosa.

L=N.V.H
Rn + Ra

les&o tuberculosa

numero de bacilos

viruléncia do bacilo

H = hipersensibilidade do hospedeiro

Rn = resisténcia natural do hospedeiro
Ra = resisténcia adquirida do hospedeiro.

L
N
v

Como se pode verificar, a presenca de lesdo tuberculosa é
diretamente proporcional a carga e viruléncia dos bacilos introduzidos no
organismo dos individuos expostos a uma fonte de infeccédo. O grau de
resisténcia (natural e adquirida) e as reacdes de hipersensibilidade ao bacilo,
apresentadas pelo hospedeiro, também s&o responsaveis pelo equilibrio
dinamico bacilo-hospedeiro. Na tuberculose dos linfonodos, em geral, séo
observados poucos bacilos, provavelmente devido a baixa tensdo de oxigénio a
nivel ganglionar. Os linfonodos s&o caracterizados por minima necrose
caseosa e numerosos tubérculos, talvez como resultado do elevado numero e
tipo de células imunes (Inselman, 1996).

Ainda em relacao a Figura 4, verifica-se que, entre os expostos ao
BK, 75% nao manifestaram sinais de doenca (12/16), ou seja, nestes
individuos é possivel que a resposta imunolégica tenha sido capaz de controlar

a infec¢éo evitando a doenca.
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Quanto a duragéo dos sintomas, o tempo compreendido entre o
aparecimento da adenopatia € a consulta inicial foi menor no grupo com
adenopatia nao tuberculosa do que com tuberculose. Cerca de 46% (28/61)
das criangas com adenopatia de outra etiologia procuraram atendimento
médico dentro do primeiro més de doenga, ao passo que nenhum paciente com
adenopatia cervical tuberculosa foi atendido neste periodo; valendo ressaltar
que 50% (6/12) destas criancas foram atendidas entre o 1° e 0 3° més de
doenca (Tabela 10; Figura 5).

Acredita-se que esse comportamento esteja relacionado com a
propria evolugcdo da doenca. Adenites inespecificas costumam apresentar inicio
subito, sintomatologia aguda acompanhada de sinais sistémicos, o que obriga
os familiares a procurar atendimento médico mais precocemente (Murty, 1976).
A tuberculose, por ser uma doenca de evolugdo subaguda ou cronica e
sintomatologia insidiosa, pode passar despercebida nas fases iniciais,
justificando a demora na busca de auxilio médico. Os resultados obtidos
assemelham-se aos observados por Bates (1979) e Macedo et al. (1992) que,
também, constataram o carater de cronicidade da tuberculose entre seus
pacientes.

A forma mais comum de apresentacdo clinica da tuberculose
ganglionar € a presenca de adenomegalia de evolucdo arrastada. Os
linfonodos sdo de tamanho variavel, geralmente indolores, podendo ou nao
haver fistulizagdo. Sinais e sintomas gerais podem estar ausentes (Sant'’Anna,

1985).
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Nesta casuistica, a presenca de massa cervical assintomética foi
a queixa inicial de 58,3% (7/12) das adenopatias tuberculosas, forma de
apresentacdo comumente 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 médico com a mesma queixa, nao
sendo, portanto, neste estudo, um indicador de tuberculose (Tabela 11).

Abscesso flutuante com sinais inflamatérios locais e febre foi
observado em 11,5% (7/61) das criangas com adenopatias nao tuberculosas o
que, segundo Dajani ef al. (1963), pode sugerir etiologia por germe piogénico
(mais comumente Streptococcus ou Staphylococcus). Abscesso frio foi o
motivo da consulta de 25% (3/12) das criangas com tuberculose ganglionar,
néo tendo sido observado no grupo nao tuberculoso (Tabela 11). A diferenca
observada pode ser justificada pelo tipo de resposta inflamatéria do organismo
frente ao agente agressor. Nas infecgbes por bactérias piogénicas a resposta
tende a ser aguda, com sinais inflamatérios locais e acompanhada de sintomas
gerais, sendo comum a participagdo de leucdcitos polimorfonucleares e
envolvimento da imunidade humoral. Na tuberculose a reacéo inflamatoria é de
evolucdo cronica, com predominio de linfomononucleares e envolvimento de
imunidade celular (Robbins et al., 1994b). |

A diferenca estatistica entre estes dois tipos de abscesso foi
significativa, ou seja: abscesso flutuante + febre pode sugerir etiologia nao
tuberculosa; abscesso frio orienta o diagnostico para adenopatias por M.

tuberculosis (Tabela 12).
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Embora o predominio da localizagao cervical na tuberculose tenha
sido referido por varios autores (Barraza & Salamon, 1970; Hooper, 1972;
Cantrell et al.,1975; Onuigbo, 1975; Murty, 1976; Dandapat et al., 1990), na
casuistica estudada somente uma crianca (8,3%) apresentou
comprometimento cervical isolado. E possivel que esta paciente tenha
apresentado uma forma incomum de linfadenite tuberculosa primaria, com
penetracdo do bacilo através de formacdes linfaticas do rinofaringe ou
amigdalas, conforme referido por Bogliolo (1978). Esta forma de linfadenite
também pode ocorrer durante a ingestdo de leite contaminado com bacilo
bovino (American Thoracic Society, 1990).

Na maioria das criangas 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
contribuido para o envolvimento simultaneo de varios grupos de linfonodos, tais
como:

a) A carga e viruléncia bacilar. Conforme referido por Collins

(1982) e Stead (1989), se no momento da primo-infecgdo nao
houver o equilibrio imunolégico os bacilos recém-implantados
nos linfonodos continuam a se multiplicar, dando origem a
lesbes sintomaticas e disseminacdo linfohematogénica dos
bacilos.

b) desequilibrio imunoldgico, resultante da imaturidade do

sistema imunolégico dos pacientes, por ndo ter havido tempo

suficiente para a instalacéo das defesas e estabelecimento de
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um estado de hipersensibilidade. Este aspecto foi abordado
por Wiegeshaus et al, (1989), Fiuza de Melo & Afiune (1993a)
e Lima Filho (1993).

Embora tenha sido observado comprometimento de multiplas

cadeias de linfonodos decorrente da disseminacédo linfohematogénica do
bacilo, nenhuma crianca evoluiu para quadros graves da doenca generalizada,
como meningite e tuberculose miliar.

Segundo Orme et al. (1993), por fatores ainda nao esclarecidos,
os linfocitos T auxiliares produzem dois tipos de resposta inflamatoéria: a reacéo
do tipo 1 mediada por linfécitos TH 1, onde ocorre liberagao de interleucina 2,
interferon gama e fator de necrose tumoral, cuja fungcéo € ampliar a atividade
fagocitaria do macrofago e estimular a producéo de peréxidos (principalmente
H?0?) nos lisossomas, favorecendo a destruicdo bacilar. A reacdo do tipo 2 é
mediada pelos linfocitos TH 2 com participacdo das interleucinas 4, 5, 6 e 10,
que promovem a coalescéncia de granulomas, fagocitose inespecifica,
liberagdo de enzimas lisossdmicas, entre elas o fator de necrose tumoral alfa e
provocam destruicdo tecidual. Na reacdo do tipo 1 a doenca tende a ser
localizada e limitada, enquanto que na reagao do tipo 2 ela se amplia e
dissemina. E possivel que estas respostas tenham influenciado na evolucéo da
doenca, assim como pode ser que a vacina BCG tenha exercido efeito protetor
contra o aparecimento de formas graves.

Outro aspecto que precisaria ser melhor estudado diz respeito a
resisténcia natural e adquirida dos pacientes, que com certeza contribui para a

localizag&o da doenca.
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As caracteristicas dos linfonodos observadas neste estudo, no
que se refere ao tamanho, mobilidade, sensibilidade, consisténcia,
coalescéncia, ndo serviram como paradigma para sugerir eventual etiologia
tuberculosa, uma vez que diferentes patologias podem apresentar propedéutica
ganglionar semelhante. Estas observacbes estdo de acordo com as de Knight
et al. (1982), que, igualmente, nado consideraram estas caracteristicas
relevantes para esclarecer a etiologia das adenopatias.

O teste tuberculinico constitui um método auxiliar para o
diagnéstico de infeccdo tuberculosa. Sua utilizacdo para triagem em criancas
escolares foi abandonada em 1969, ficando atualmente sua indicacao restrita a
grupos considerados de alto risco como 0s contactantes de adultos com
tuberculose ou os pacientes procedentes ou filhos de imigrantes de paises com
alta prevaléncia da doenca. (Driver et al., 1996; Starke, 1996).

A interpretacdo dos resultados do teste tuberculinico, adotada no
Brasil, baseia-se somente no tamanho da induracdo observada na pele, o que
pode dificultar o diagndstico de tuberculose em pacientes com depressdo da
imunidade celular. Visando melhorar a sensibilidade e especificidade do teste,
o Centro de Controle de Doencas e a Academia Americana de Pediatria tém
recomendado que fatores epidemioldgicos e clinicos sejam levados em
consideracdo no momento da interpretacdo dos resultados do teste. Deste
modo, nos individuos com historia de exposicdo ao BK, que apresentem
anormalidade radiolégica ou evidéncia clinica de tuberculose, assim como
naqueles soropositivos para HIV, reacdes iguais ou superiores a 5 mm devem

ser consideradas positivas (Starke et al., 1992; Starke & Correa, 1995).
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O valor do teste tuberculinico em criangas vacinadas com BCG no
1° més de vida tem sido avaliado por varios pesquisadores com resultados
variaveis (Lifschitz, 1965; Kroger et al., 1992) havendo, entretanto, uma
tendéncia em considerar que, em locais onde a tuberculose apresenta alta
prevaléncia, valores superiores a 15 mm sejam causados por infeccdo pelo
bacilo de Koch e néao decorrentes do uso da vacina (Joncas et al., 1975;
American Thoracic Society; 1990; Secretaria..., 1992; Hijjar, 1994).

Um outro problema a ser considerado € o resultado falso-positivo
em individuos infectados por micobactérias nao tuberculosas. As reacdes
cruzadas observadas com o PPD-S — standard - costumam ser transitorias e
inferiores a 10-12 mm (Starke, 1988). Além disso, um antigeno contendo uma
preparacdo de Mycobacterium avium-intracellulare (Battey bacilus) chamado
PPD-B encontra-se disponivel nos EUA para o diagnéstico de infec¢cé&o por
micobactérias atipicas (Margileth ef al.,1984).

Se por um lado, resultado positivo ndo estabelece o diagndstico
de doenca, por outro, uma série de fatores podem determinar resultados falso
negativos. Alguns sdo relativos ao hospedeiro como a baixa idade (recém-
nascido), desnutricdo, uso de vacinas de virus vivo, doencas que afetam os
orgaos linfoides (leucemia, linfoma, HIV), determinadas infecgdes virais,
bacterianas ou por fungos e o0 uso de drogas (corticoides e
imunossupressores). Fatores relacionados a tuberculina como armazenamento
ou diluicdo imprépria, desnaturagdo quimica, adsor¢do ao vidro ou plastico

também interferem no resultado do teste, assim como erros técnicos quanto a
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administracdo e leitura dos resultados. (Marques, 1985; Starke & Correa,
1995).

No presente trabalho a interpretacdo do teste tuberculinico
baseou-se nas normas preconizadas pelo Ministério da Saude que considera
reator forte o individuo com induragcdo superior a 9mm. O 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 estatistica realizada com o teste tuberculinico em
criangas com adenopatia tuberculosa e por outras etiologias foi altamente
significativo (Tabela 15). Por outro lado, n&o foi observada diferenca
significativa entre os 3 tipos de leitura: ndo reator, reator fraco ou reator forte
nos pacientes com adenopatia tuberculosa, acreditando-se, contudo, que este
resultado tenha sido 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 criangcas com tuberculose ganglionar, duas nao reagiram
ao teste tuberculinico. Em uma delas este resultado foi explicado pela
imunodeficiéncia apresentada, pois era portadora de leucemia linféide aguda.
Na outra, exceto o baixo nivel sécio-econdmico, nao foi observada qualquer
outra condicdo que justificasse sua anergia; registre-se, entretanto, que a
auséncia de resposta ao teste tuberculinico em pacientes sem

comprometimento imunologico e com cultura positiva para M. fuberculosis foi
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anteriormente referida por varios autores (Steiner ef al.,1980; Starke & Taylor-
Watts, 1989; American Academy of Pediatrics, 1994)

Uma das maiores dificuldades encontradas durante o periodo de
estudo foi estabelecer critérios para indicar a realizag&o de bidpsia ganglionar,
uma vez que trata-se de um procedimento invasivo no qual a crianca é
submetida a um estresse cirurgico, além de elevar os custos. Por outro lado, a
demora no diagnéstico de doengas graves, como neoplasias, deve ser evitada.

Nesta casuistica, a indicac&o de bidpsia foi baseada em aspectos
epidemiolégicos e na experiéncia anterior de Knight ef al (1982) que
estudaram 239 criancas submetidas a bidpsia ganglionar e definiram que este
procedimento deve ser indicado em pacientes com linfonodos na regido
mediastinal e supraclavicular, nas criangcas com comprometimento do estado
geral, temperatura superior a 38° ha mais de uma semana e perda de peso, e
naquelas criangas cujos linfonodos encontram-se aderidos a pele. Puncéo
aspirativa foi realizada em todas as criangas que apresentaram linfonodos
flutuantes.

Entre os exames bacteriolégicos utilizados a baciloscopia foi
realizada em 3 casos, sendo positiva em um (Tabela 17; Figura 8). Este
resultado foi semelhante ao relatado por Carneiro ef al. (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, além do que lesdes
extrapulmonares costumam ter um numero reduzido de bacilos (Fundacéo...,

1994a).
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A cultura foi o exame mais importante para o diagnéstico de
tuberculose, obtendo-se 100% de positividade nos casos em que foi realizado
(Tabela 17; Figura 8). Este método possibilita a identificacdo de um numero
reduzido de bacilos e € considerado o exame mais sensivel e especifico para o
diagnostico de tuberculose ( Carneiro et al., 1977; Fundacéo..., 1994a)

A presenca de lesdo granulomatosa com necrose caseosa no
exame histopatologico ndo €& patognomonica de tuberculose, podendo ser
encontrada em outras patologias tais como: micobacteriose nao tuberculosa,
doenca da arranhadura do gato, sifilis, micoses e outras (Hooper, 1972;
Carneiro et al., 1977). Apesar disso, 0 encontro de granuloma sugestivo de
tuberculose associado a sinais epidemioldgicos e clinicos constitui evidéncia
indireta da doenca nos casos em que 0 agente etioldégico ndo pode ser
identificado (Crofton et al., 1992; Kheiry & Ahmed, 1992). Por outro lado pode
estabelecer o diagnostico de outras patologias. Este aspecto foi observado em
2 pacientes nos quais o diagnostico de linfoma foi confirmado através do
exame histopatolagico.

No grupo com tuberculose o exame histopatolégico foi compativel
com o diagnéstico em 88,9% dos casos (Tabela 18). Feita uma analise
comparativa com a cultura, ndo foi observada diferenca significativa entre os
dois exames, sendo portanto ambos de grande valor para o diagnostico de
tuberculose (Tabela 19; Figura 9). O exame histopatolégico dos ganglios foi
fundamental para o diagnostico dos pacientes estudados por Barraza &

Salamon (1970), tendo sido positivo em 90% dos casos.
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A associacéo entre tuberculose ganglionar e pulmonar esteve
presente em 3 pacientes (27,3%) dentre os 11 submetidos a radiografia de
térax (Tabela 20). E provavel que, nesses pacientes, a les&o inicial pulmonar
tenha curado espontaneamente, denotando uma boa resposta imunologica,
uma vez que a lesdo primaria ganglionar € muito dificil de ocorrer, porém &
uma evidéncia 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 criancas estudadas (10,4%).

Na Tabela 21 e Figura 10 estdo apresentados os resultados dos
procedimentos utilizados para o diagnéstico de tuberculose, destacando-se por
ordem de importancia, a cultura, a histopatologia e a reacdo tuberculinica.

A tuberculose na infancia apresenta certas peculiaridades que
exigem tratamento precoce e eficaz. E nesta faixa etaria que ocorrem, com
maior frequéncia, formas graves da doenca, como meningoencefalite e
tuberculose miliar pois a crianga, sobretudo nos primeiros anos de vida, além
de ndo possuir completo desenvolvimento imunolégico, esta sujeita a uma série
de condicbes que aumentam o risco de aparecimento da doenga, tais como:
desnutricdo, doengas depressoras da imunidade (sarampo, leucoses, linfomas,
sindrome nefrética), etc (Bethlem, 1985).

Diversos sdo os esquemas terapéuticos observados em varios
paises. Na casuistica apresentada foi utilizado o esquema 1, padronizado pelo
Ministério da Saude, indicado para tuberculose pulmonar e extrapulmonar,
exceto a meningite tuberculosa. Nesta casuistica, 100% das criancas

completaram o esquema terapéutico no periodo de 6 meses, sem que fosse
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necessario visita domiciliar na busca dos faltosos. Apenas um paciente nao foi
tratado porque n&o foi localizado o endereco fornecido pela mae (Tabela 22).

Quanto a aderéncia ao tratamento, a administracéo simultanea de
varias drogas e seu uso prolongado tém sido fatores que propiciam o abandono
do tratamento. Em levantamento realizado por Campos et al. (1988), no Estado
de Sao Paulo, Brasil, das 92 criangas que iniciaram o tratamento 18
abandonaram-no (19,5%). Dados fornecidos pela SESPA para o tratamento de
todas as formas de tuberculose revelam que, em 1995 e 1996, o percentual de
abandono foi de 12,6% e 13,8%, respectivamente. E possivel que a aderéncia
ao tratamento, observada neste estudo, tenha ocorrido pela orientagao
pormenorizada sobre a doenca, a inducdo a resisténcia por tratamento
incorreto e a obtencao de cura total apos término da terapéutica.

Segundo Rosemberg (1983), a quimioterapia da tuberculose visa
combater a resisténcia primaria, impedir o desenvolvimento de resisténcia
adquirida, obter rapidamente a negativacdo bacterioldgica, atingir a cura e
evitar recaidas. Para alcancar estes objetivos € necessario a observacao de
algumas normas, como:

a) associacdo medicamentosa com inclusdo de duas drogas

bactericidas, no minimo, na fase inicial do tratamento;

b) administracéo regular dos medicamentos nas doses corretas e

com intervalos adequados;

c) tratamento por tempo suficiente.
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Estudos realizados nos EUA (American Academy of Pediatrics,
1992) atribuem a diversos fatores o problema de resisténcia as drogas, entre
eles:

a) auséncia de uma politica de saude publica definida para o

controle da tuberculose;

b) n&o utilizagdo de esquemas terapéuticos padronizados;

c) empobrecimento de determinadas camadas da populacdo com

assisténcia médica deficiente;

d) epidemia de AIDS.

Em Nova lorque, a resisténcia aos quimioterapicos tem sido um
problema preocupante. Em 1992, testes realizados com cepas de M.
tuberculosis revelaram que mais de um tergco eram resistentes a rifampicina e
isoniazida, drogas fundamentais ao tratamento da tuberculose. Recentemente
foi identificada em mais de 100 pacientes, também em Nova lorque a cepa W,
que é resistente a quase todos os tuberculostaticos conhecidos (Campos,
1996).

Ao que parece, a resisténcia a multiplas drogas ndo constitui um
fendbmeno novo no Brasil (Fiuza de Melo et al., 1993). Estudos sobre
resisténcia microbiana demostram baixa resisténcia para rifampicina e
principalmente para a associagao rifampicina + isoniazida (Fiuza de Melo &
Afiune, 1993a). As maiores taxas foram observadas na regido Norte e a
estreptomicina foi a droga responsavel pela maioria dos casos de resisténcia

(Hijjar, 1994).
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Nao foi observado no periodo de estudo resisténcia as 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 educacgéo bem orientada da populacéo é fundamental na

evolucéo e prognostico da doenga.




103

CONCLUSOES

As adenopatias cervicais sao queixas comuns em consultérios pediatricos e
constituem desafio diagnostico pelas suas muiltiplas causas. Na casuistica
apresentada em 2/3 dos casos a etiologia foi inespecifica, enquanto apenas
em 1/3 a causa ficou bem estabelecida;

A analise da relagcdo entre as adenopatias inespecificas e tuberculosas
revelou que frente a uma crianga com adenopatia cervical ha um risco
relativo 3,92 vezes maior da etiologia n&o ser tuberculosa;

Dentre as adenopatias de etiologia conhecida a tuberculose apresentou
uma incidéncia bem mais elevada em relacdo as demais, sendo a diferenca
estatistica significativa. O 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 pré-escolar, com
58,4%, seguida pela escolar com 25,0%. Em relacdo ao sexo houve
predominio do masculino;

Os dados sobre o estado nutricional mostraram que nao houve diferenca
estatistica significativa entre os 2 grupos de adenopatias, tuberculosa e de
outras etiologias, sendo que cerca de 50% das criancas foram consideradas
eutroficas e as demais com diversas formas de desnutricdo: atual,
pregressa e cronica. Nao se observou criangcas com sinais clinicos de

desnutricgdo do Il grau;
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Em relacéo a fonte de infecgdo a possibilidade de desenvolver tuberculose
ganglionar entre as criangas expostas foi quase duas vezes maior do que
nas com exposi¢do nao conhecida, embora a diferenca n&o tenha sido
significativa do ponto de vista estatistico. O elevado percentual de
pacientes, nos quais a fonte de infecgcdo nao foi identificada (66,7%), realca
a importancia do trabalho conjunto de uma equipe multidisciplinar que vise
identificar a busca do caso fonte e investigar comunicantes e sintomaticos
respiratorios;

A analise do tempo compreendido entre o aparecimento do linfonodo e a
consulta inicial mostrou que todos os pacientes com adenopatia tuberculosa
procuraram atendimento médico a partir do 1° més da doenga, ao contrario
do que se observou nas demais adenopatias onde o atendimento inicial de
45,9% dos pacientes ocorreu no 1° més de doenga, sendo a diferenga
estatisticamente significativa,

A presenca de adenopatia cervical assintomatica de duracéo variavel foi a
principal manifestacao clinica observada na consulta inicial;

Abscesso flutuante ou adenopatia cervical acompanhados de febre, foram
encontrados somente em criancas com adenopatias néo tuberculosas e a
analise comparativa entre abscesso flutuante + febre e abscesso frio
revelou que a diferenca entre os dois € estatisticamente significativa, ou
seja, abscesso flutuante + febre pode sugerir etiologia ndo tuberculosa e
abscesso frio orienta o diagnéstico para tuberculose;

Quanto ao comprometimento das cadeias ganglionares ndo houve diferenca

estatisticamente significativa entre os grupos estudados. Em ambos foi
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observado envolvimento de 2 ou mais cadeias separadas de linfonodos, ou
seja, comprometimento considerado generalizado;

A exploracdo dos linfonodos quanto ao tamanho, sensibilidade, mobilidade,
consisténcia e coalescéncia nao revelou diferenca estatisticamente
significativa entre as adenopatias tuberculosa e de outras etiologias;

O teste de Mantoux com reacdo forte esteve presente em 63.3% dos
pacientes com tuberculose e comprometimento pulmonar associado foi
observado em 27,3% dos casos;

Entre os procedimentos diagndsticos verificou-se que os melhores exames
para esclarecer a etiologia tuberculosa, em ordem decrescente, foram:
cultura para BAAR, histopatologico e PPD. A cultura foi o elemento mais
significativo e a lesdo histopatologica sugestiva esteve presente em 88.9%
dos casos. A analise comparativa entre a cultura e o exame histopatoldgico
n&o revelou diferenca estatisticamente significativa;

Para o cumprimento das normas estabelecidas pelo Ministério da Saude
para o controle da tuberculose que consistem na busca do caso fonte,
investigacdo de contactantes e sintomaticos respiratérios, quimioprofilaxia e
tratamento precoces, € preciso o envolvimento de uma equipe

multidisciplinar.
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ANEXO

PROTOCOLO DE ADENOPATIAS NA INFANCIA

1. ANAMNESE
1.1. IDENTIFICACAO
e Nome: Data de nascimento:
e Mae: Data da observacao:
e |dade: RN OLactente [IPré-escolar [JEscolar [Pré-puberal
e Sexo: [JMasculino [OFeminino
e Naturalidade: Procedéncia:
e Residéncia:
1.2. HDA
e Aparecimento dos sintomas: [I<15dias [115 a 29 dias 0130 a 89
dias
(190 a 179 dias (1180 dias ou mais
e Modo de aparecimento: [Isubito Cgradual
Sintomas associados: [Ifebre Oanorexia  [Icefaléia [ltosse
(dor toracica [lhemoptise [lperda de peso.
¢ Antibioticoterapia: Csim [ndo

1.3. INTERROGATORIO COMPLEMENTAR

e Exposicao a tuberculose: Osim [n&o
e (Contato com tossidor cronico: (sim [Onéo
e Portador de HIV ou AIDS na familia: Csim [nao

1.4. ANTECEDENTES MORBIDOS PESSOAIS.
e [ltuberculose [asma Obronquites [sarampo [lpneumonias [JAIDS
CJAnemia falciforme [desnutricdo [JSindome Nefrotica

1.5. CONDICOES BIOLOGICAS INDIVIDUAIS

e Vacinacdo BCG no 1° més de vida: [Isim [Jndo
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2. EXAME FiSiCO “
e Peso: Estatura:
e Estado nutricional: Ceutréfico  [Idesnutricdo atual [Idesnutricdo pregressa
[ldesnutricdo cronica  [JObesidade  [1Sobrepeso
e (Cadeias ganglionares comprometidas:(icervical occipital [retro-auricular
[lsubmandibular Caxilar
Uinguinal [lgeneralizada
e Tamanho do ganglio: (cm)
e Consisténcia: [Jduro Cifirme Cflutuacao
e Fixacao a pele e planos profundos: [laderentes [In&o aderentes
e (Coalescéncia: [Isim [In&o
e Sensibilidade a palpagéo: lindolores [Jdolorosos
e Alteracdes de pele: [rubor  [lcalor Cifistulas Lcicatrizes [latrofia
[lalopécia
EXAMES COMPLEMENTARES
e Hemograma: He: Hb: HTC: Leuco: Eos: Bast: Seg: Linfo:
Mono:
e VHS:
e PPD: [In&o reator Ureator fraco Ureator forte
e Pesquisa de BAAR no ganglio: [positivo  [Inegativo
e Cultura para BAAR: [IPositiva [INegativa
e Provas bioguimicas: [IM. tuberculosis  [IMicobactérias n&o tuberculosas
e Histopatologia do ganglio: [lcompativel com tuberculose [IN&o
compativel
e RXde Térax: [lnormal [Jadenopatia [lbroncopneumonia

Cpneumonia  [miliar  [lcaverna [atelectasia
Outros diagnésticos:
Resposta ao tratamento tuberculostatico:[Icurado Cmelhorado
Cinalterado [labandono






