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CASOS CLINICOS

Meningite por Brucella — Caso Clinico
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Resumo

A brucelose é uma zoonose comum em todo o mundo. E muito
rara a infecgdo directa do SNC com muito poucos casos de neuro-
brucelose descritos até ao momento em criangas. A existéncia de sin-
tomas inespecificos, a possibilidade de manifestagdes raras e a difi-
culdade na interpretagdo dos testes serologicos podem conduzir a
atrasos no diagnéstico.

Apresentamos um caso em que a histéria epidemioldgica era
muito importante no diagndstico da situagio e também para a
exclusdo de tuberculose.

Palavras-Chave: Brucelose, meningite complicada, neuro-
brucelose, crianga

Summary
A Case of Brucella Meningitis

Brucellosis is a common zoonotic infection all over the world.
Direct CNS infection is quite rare with very few cases of neurobru-
cellosis described in children, until now. Non specific symptoms, the
possibility of rare manifestations and the difficulty in interpretation
of serologic tests can cause delayed diagnosis.

We report a case in which epidemiological history was very
important both in the diagnosis of the situation and in the exclusion
of tuberculosis.

Key-Words: Brucellosis, complicated meningitis, neurobrucel-
losis, child.

Correspondéncia: Daniel Soares
Manuel Pinheiro
Unidade de Doengas Infecciosas
Servigo de Pediatria. Piso 9
Hospital de Santa Maria
Av. Prof. Egas Moniz
1600 Lisboa
Telef.: 217 901 301

Recebido: 31.07.98
Aceite: 01.10.99

Caso Clinico

Marcia F. C. G, sexo feminino, 5 anos, previamente
saudavel foi transferida para a Unidade de Doengas
Infecciosas do Servigo de Pediatria do Hospital de Santa
Maria por quadro de meningite complicada de provavel etiolo-
gia tuberculosa.

Dez dias antes da transferéncia inicia quadro de febre
alta com vomitos e cefaleias. Houve aumento progressivo
na intensidade dos sintomas e recorre ao Servigo de
Urgéncia do hospital local tendo sido internada. Ai, no
exame inicial apresentava estado geral conservado sem
outros sinais para além de rigidez terminal da nuca e exan-
tema petequial punctiforme na face anterior do térax, abdo-
men e regido glitea. A restante observagdo e exame neu-
rolégico eram normais. Analiticamente ndo havia alte-
ragoes no hemograma, ionograma e fungéo renal, a protei-
na C reactiva era negativa e a velocidade de sedimentagdo
normal. As hemoculturas eram negativas. A pungao lombar
demonstrava um liquor limpido, incolor, com 144 célu-
las/mm® (predominio linfocitos), glicose 33 mg/dl
(glicemia 120 mg/dl), proteinas 120 mg/dl e cloretos 112
mmol/l com exame bacteriologico directo e cultural nega-
tivo. Esta situacdo foi inicialmente interpretada como
meningite asséptica.

Fez medicagdo sintomatica e houve regressdo do exan-
tema e cefaleias as 48 h de internamento mantendo-se sub-
febril com vomitos esporadicos e rigidez terminal da nuca.

Ao quinto dia de internamento surge estrabismo con-
vergente a direita com limitagdo ligeira da abdugdo do
mesmo lado, ataxia com marcha alargada e discurso arras-
tado. Repete pungdo lombar onde se detecta um LCR
limpido com 80 células/mm? (65 % linfocitos), glicose 27
mg/dl (glicemia 100 mg/dl), proteinas 86 mg/dl, cloretos
108 mg/dl. O exame bacteriologico directo e cultural e a
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pesquisa de BK foram negativos. Sem parametros hema-
tolégicos de infecgdo, Rx térax dentro da normalidade e
prova tuberculinica negativa. T.A.C. cranio-encefalica sem
contraste sem alteragdes. Nesta altura foi colocada a
hipétese de meningite tuberculosa tendo iniciado terapéutica
com isoniazida 5 mg/Kg/dia, rifampicina 10 mg/Kg/dia,
pirazinamida 35 mg/Kg/dia e estreptomicina 35 mg/Kg/dia.
Ao quarto dia de terapéutica houve desaparecimento com-
pleto do estrabismo com melhoria progressiva das manifes-
tagOes de ataxia na marcha mantendo temperaturas sub-
-febris até ao sétimo dia.

Na investigagdo entretanto efectuada aos antecedentes
desta crianga concluiu-se existir consumo habitual de quei-
jo fresco néo pasteurizado na familia tendo o pai adoptivo,
hd cerca de um ano, o diagnodstico de brucelose por sin-
drome febril e manifestagdes articulares. Nao existiam
contactos com situagdes de suspeita de infecgdo a micoba-
cteria Foram obtidas nesta crianga reac¢des de Huddlesson
e de Wright positivas (1:320). Para completar o estudo
serologico foram realizadas prova de 2-mercaptoetanol (ti-
tulo de IgG 1:320), reacgdo Coombs indirecto positiva,
reac¢do de Imunofluorescéncia indirecta (1:320).

Repetiu a pung@o lombar ao sétimo dia de terapéutica
com liquor turvo, incolor, células 277/mm’ com ligeiro pre-
dominio de linfocitos, proteinas 1,25 mmol/l, glicose 0,6
mmol/l (glicemia 4,5 mmol/l), cloretos 118 mmol/l. Os
estudos imunoloégicos no liquor revelaram Huddleson 1:40,
Wright 1:40, prova de mercaptoetanol 1:40, Coombs indi-
recto positivo e imunofluorescéncia indirecta 1:80.

As culturas bacterioldgicas de sangue e liquor, efectuadas
apos o inicio da terapéutica inicial, foram negativas. A T.A.C.
com contraste € a ressonancia magnética nuclear cranio-ence-
falicas ndo demonstraram alteragdes. Fundoscopia e exame
O.R.L. dentro da normalidade.

Perante a evidéncia de infecgdo brucélica, ao 5° dia de
terapéutica associou-se doxiciclina (5mg/Kg/dia) e foi
aumentada a dose de rifampicina para 20 mg/Kg/dia.

A serologia para virus neurotropicos ndo demonstrou a
existéncia de qualquer infeccdo recente.

Foram negativos o teste de Mantoux, repetido a 3* se-
mana, o isolamento de micobacterias do lavado géstrico
matinal, hemoculturas e culturas de LCR em meio de
Lowenstein. Depois de se excluir infecgdo tuberculosa
suspendeu a terapéutica tuberculostatica, mantendo tera-
péutica com doxiciclina e rifampicina durante cinco
meses.

Ao segundo més de terapéutica a crianga estava assin-
tomatica e na analise do LCR ndo demonstrava alteragées.
Os testes serologicos de controle demonstravam teste de
Wright 1:320, teste de 2-mercaptoetanol com titulos de IgG
1:320 e teste de imunofluorescéncia indirecta com titulos
de 1:160. No LCR o teste de Wright tinha titulos de 1:20 e
no teste de imunofluorescéncia indirecta 1:20.

A crianga manteve-se bem nos meses subsequentes néo
havendo evidéncia de sequelas.

Discussio

Na crianga a epidemiologia e manifestagdes clinicas da
brucelose apresentam caracteristicas peculiares. A fonte de
contagio € habitualmente a ingestdo de produtos lacteos
ndo pasteurizados.

Em Portugal os casos notificados sdo 9,22/100000
habitantes em 1995 sendo 13,1% abaixo dos 15 anos de
idade. A espécie Brucella melitensis sera a mais frequente-
mente implicada.

Em paises com maior incidéncia, o envolvimento do
SNC ¢ estimado em 3 a 5 % dos casos sendo a maior parte
referidos em adultos. As manifestagdes classicas de sindro-
ma febril, prostra¢do, anorexia, emagrecimento e artralgias
associadas a linfadenopatias e hepatoesplenomegalia vem-
-se juntar muitos outros relacionados com localizagdo em
orgdos alvo, no nosso caso o SNC.

O nosso doente, uma crianga saudavel, teve um
primeiro diagnoéstico de meningite linfocitaria apoiado na
clinica e também nos achados do exame citoquimico do
LCR. Com o aparecimento de sintomas de agravamento ao
quinto dia foi colocada a hipdtese de tuberculose justifica-
da pela persisténcia das caracteristicas do LCR (hipoglicor-
raquia, hiperproteinorraquia e pleocitose linfocitica) e pela
prevaléncia desta infecg¢@o no nosso pais. O quadro clinico
poderia no entanto sugerir outro tipo de agentes para a situa-
¢do de inflamag@o meningea.

O diagnostico de neurobrucelose foi posto como
hipétese pela historia de exposi¢do e pela serologia positi-
va com envolvimento do SNC sem no entanto existirem
alteragdes morfologicas detectaveis.

Na neurobrucelose vérias édreas do sistema nervoso
tanto central como periférico podem estar envolvidas de
modo agudo ou crénico. Entre as multiplas formas de
envolvimento neurolégico salientam-se meningite, ence-
falite difusa e localizada, mielite, neuroradiculite e envolvi-
mento dos nervos cranianos (II,VII e VIII). A grande diver-
sidade de manifestagGes clinicas que sdo comuns a vérias
sindromes neuroldgicos associada a semelhanga com outras
formas de infecgdo cronica (como a tuberculose) conduzem
a atrasos significativos no diagnoéstico.

A fisiopatologia da meningoencefalite resulta da acgéo
directa dos microrganismos desconhecendo-se se sera uma
manifestagdo inicial de brucelose ou uma complicagido
num doente com brucelose cronica generalizada.

Para a suspeita diagnostica de brucelose ¢ fundamental
o reconhecimento de um contexto epidemioldgico associa-
do ao quadro clinico. E quase universal a associagdo de
uma moderada elevagdo das proteinas com uma pleocitose
linfocitica no LCR detectando-se por vezes glicorraquias
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normais. A confirmagdo serd obtida pelo resultado dos
testes imunoldgicos no sangue e LCR como os testes de
Huddlesson ou Wright, o teste de aglutinagio com 2-mer-
captoetanol, o teste de Coombs indirecto e o teste de
imunofluorescéncia indirecta. Muito raramente é isolado o
agente no LCR. As imagens de TAC ou RMN cranio-ence-
falica obtidas durante a fase aguda da doencga sé raramente
surgem com alteragdes.

No nosso caso a melhoria clinica obtida com a intro-
dugdo dos tuberculostaticos devera estar relacionado com o
uso da rifampicina. Uma vez que o diagnéstico de menin-
gite tuberculosa ¢ particularmente dificil de excluir (as cul-
turas de LCR para isolamento de Mycobacterium tubercu-
losis sdo habitualmente negativas) a terapéutica inicial nio
foi suspensa até se conhecerem todos os resultados dos
exames laboratoriais.

Existem diferentes esquemas terapéuticos incluindo o
uso de tetraciclinas, estreptomicina, cotrimoxasol e
rifampicina isoladamente ou em associacio de dois ou mais
antibidticos e com uma duragdo total de tratamento entre os
dois e os quatro meses. Nos trabalhos publicados é constata-
da uma recuperagdo completa sem défices neurolégicos,
excepto nas situagdes de envolvimento difuso do SNC, num
periodo de uma a duas semanas. A resposta a terapéutica é
quase imediata e com maior eficacia nas formas agudas.
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