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Meningites cronicas

Chronic meningitis

Rute Relvas*, Manuel Gongalves**

Resumo

As meningites cronicas sdo processos inflama-
torios das meninges, com uma evolucdo superi-
or a 4 semanas, englobando etiologias infeccio-
sas e ndo infecciosas. A sua frequéncia, embora
inferior a das meningites agudas, tem aumenta-
do nos iltimos anos, sobretudo na populacdo de
doentes imunodeprimidos. Os autores abordam
as caracteristicas clinicas, bem como o diagnos-
tico diferencial destas situacdes.

Palavras chave: meningites cronicas, infecgées
do SNC.

Abstract

Chronic meningitis is usually defined as a syn-
drome of meningeal symptoms and signs lasting
more than 4 weeks, which include infections and
non-infections etiologies. This syndrome is less
common than acute meningitis, yet his frequency
has certainly increased in the imunossupressed
patients. The authors discuss the clinical picture
and the differential diagnosis of this situation.
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Introducdo

O sindrome meningitico corresponde a um processo
inflamatério das meninges, caracterizado clinicamente por
sinais e sintomas (febre, cefaleia, letargia, rigidez da nuca,
confusao mental, nduseas e vomitos) que se combinam
de forma diversa. As meningites cronicas sio uma enti-
dade na qual os sinais e sintomas acima mencionadas se
desenvolvem de forma indolente, mantendo-se por um
periodo superior a 4 semanas.

As causas podem ser miltiplas, tanto infecciosas como
ndo infecciosas, sendo que numa percentagem significa-
tiva de casos o diagndstico etiologico nio é estabeleci-
do, apesar do recurso a mualtiplos testes e investigacoes
complementares.

A sua frequéncia na populagio é inferior 4 das menin-
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gites agudas, mas apresentam uma incidéncia e preva-
léncia crescentes em individuos imunodeprimidos, quer
nos doentes infectados pelo virus da imunodeficiéncia
humana (VIH), quer naqueles submetidos a corticotera-
pia e outros imunosupressores, nos diabéticos e em do-
entes com neoplasias?!,

Diagnéstico etiologico

As meningites cronicas apresentam-se normalmente de
forma subaguda ou cronica (dias a semanas) com cefa-
leias, febre pouco elevada e rigidez da nuca. E frequente
a existéncia de alteragdes cognitivas, principalmente em
estadios avancados e queda acentuada do estado geral,
com emagrecimento significativo?. Sintomas como dimi-
nuicao da acuidade visual e diplopia ndo sio excepcio-
nais® 4,

Para o diagnostico etioldgico, sio importantes dados
colhidos na anamnese do doente, como sejam viagens,
profissdo, antecedentes pessoais e familiares e caracte-
risticas racicas. Do exame objectivo é importante valori-
zar alteragcdes sugestivas de determinadas patologias,
como sejam as neoplasias, infecgoes sistémicas, sarcoi-
dose, vasculites, entre outras®.

O exame citobioquimico do liquido céfalorraquidiano
(LCR) é fundamental na avaliacdo destes quadros, sendo
importante a realizacio de manometria, que revela uma
pressio aumentada em grande percentagem de casos*’.
A existéncia de pleiocitose indica irritacio meningea,
embora ndo necessariamente infeccao. O tipo celular pre-
dominante relaciona-se com a natureza da infecc¢io e com
a fase em que esta se encontra. Na infec¢do pelo VIH é
comum a existéncia de pleiocitose linfocitdria nos esta-
dios iniciais e intermédios da doenga. Com a progressao
da imunossupressio, a reac¢do inflamatéria do LCR ten-
de a desaparecer, podendo reaparecer posteriormente
como reacgdo a um estimulo patogénico’ (Quadro 1).

A proteinorraquia aumenta em resposta a estimulos
inflamatorios (infecciosos ou nao) do cérebro e das me-
ninges, e o seu aumento ¢ geralmente paralelo com o
das células. Tdo importante como o doseamento dos ni-
veis de proteinas é a diferenciacdo dos seus componen-
tes, nomeadamente dos diversos tipos de globulinas, sen-
do a pesquisa de sintese intratecal de proteinas funda-
mental para estabelecer o perfil da altera¢do em causa.

Os baixos niveis de glicorraquia resultam quer do au-
mento da sua utilizacdo pelo sistema nervoso central e
leucocitos (especialmente os PMN), quer de alteracdes a
nivel do sistema de transferéncia da glicose do sangue
para o LCR. Assim, um nivel baixo de glicorraquia, na
auséncia de hipoglicemia, é indicativo de lesio difusa
das meninges.

Os exames bacterioldgico e micologico (tanto directo
como cultural), seroldgico, anatomopatologico, entre
outros, possuem importincia fundamental para o diag-
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Quadro I
[ MENINGITE COM PLEIOCITOSE A PMN
BACTERIANA
Nocardia
Actinomyces
Arachnia

Brucela |

FUNGICA
Blastomyces
Coccidioides
Candida
Aspergilus
Zigomycetes
Cladosporium
Pseudoallescheria !
QUIMICA 1
enddgena: tumores epidermoides ou craniofaringiomas
exogena: firmacos ou agentes de contraste
~ LOPUS ERITMATOSO SISTEMICO (LES)
' MENINGITES COM PLEIOCITOSE LINFOCITARIA
BACTERIANA
Treponema pallidum
Leptospira
Actinomyeces israelii
Aracnhia propionica
Nocardia
Brucela (+ de 90%)
Borrelia burgdorferi
Mycobacterium tuberculosis
Listeria monocytogenes
FUNGICAS ‘
Cyptococcus neoformans
Candida
Coccidioides immitis
Histoplasma capsulatum
Blastomyces dermatitides
Sporothrix schenckii
Pseudoallescheria boydii
PARASITARIA (meningo-encefalite)
Toxoplasmose
Cisticercose
Angiostrongylus cantonensis

VIRAIS
VIH

Enterovirus = Coxackie B, ECHO

Coriomeningite linfocitaria

Herpes simplex
Arbovirus

| FOCOS PARAMENINGEOS
. abcessos cerebrais
‘ NAO INFECCIOSAS

neoplasias (carcinomatose meningea), sarcoidose,

vasculite, LES, linfoma SNC, esclerose multipla (PMN)

DESCONHECIDA

Diagndostico diferencial das pleicitoses
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nostico etioldgico do sindrome meningitico, aos quais
faremos referéncia posteriormente.

Em termos de técnicas de imagem, a tomografia com-
putorizada cranioencefilica (TC CE) evidencia espessa-
mentos durais “em placa”, com hipercaptacao de con-
traste, calcificacdes distroficas, especialmente nas bases,
e, por vezes, hidrocefalia, enfartes e atrofia. Na ressonan-
cia magnética nuclear cranioencefilica (RMN CE) podera
ser observado um exsudado, geralmente apds a admi-
nistracao de contraste, uma vez que este € isointenso em
relacao ao parénquima cerebral e hipercaptacao de con-
traste mais acentuada nas bases® 7.

Causas mais frequentes

Causas infecciosas

Meningite tuberculosa: A tuberculose do SNC, cuja
forma de apresentagdo mais frequente é a meningite tu-
berculosa (MT), é a mais letal das manifestacdoes desta
infecgdo. A MT é fatal se nio tratada e o risco de mortali-
dade e morbilidade aumenta com o atraso no estabeleci-
mento de terapéutica adequada. A sua incidéncia e pre-
valéncia tém aumentado nos Gltimos anos, sobretudo na
populacio de doentes infectados pelo VIH.

O Mycobacterium tuberculosis pode afectar todas as
estruturas do corpo humano, nio sendo o SNC uma ex-
cepc¢ao. O atingimento deste sistema da-se sempre se-
cundariamente a outro foco, mesmo que este ndo seja
aparente clinicamente® 19,

O envolvimento do SNC pela tuberculose faz-se, na
maior parte dos casos, pela altura da infeccdo pulmonar
primdria, ou seja, enquanto o crescimento bacteriano se
processa sem interferéncia do sistema imunitirio (antes
do estabelecimento de uma hipersensibilidade celular
contra o agente). Nesta primeira fase de bacteriemia, le-
soes tuberculosas vdo estabelecer-se nas meninges, na
medula espinal ou no parénquima cerebral. Meses ou
anos mais tarde, estes focos podem, devido a estimulos
imunitarios ou fisicos, aumentar e comportarem-se como
tuberculomas ou, apds ruptura, atingirem o espago su-
baracnoideu ¢ desencadearem um processo meningiti-
co. A neurotuberculose pode também ocorrer em casos
de tuberculose miliar, onde o grande namero de bacilos
em circulacdo aumenta a probabilidade do agente se de-
positar nas meninges sob a forma de pequenos tubercu-
lomas*® 1,

Clinicamente, a MT apresenta-se por cefaleias de agra-
vamento progressivo, acompanhadas de vomitos, febre
(descrita em algumas séries como sinal inconstante, es-
tando ausente em 10-20% dos casos), meningismo, con-
fusdo mental e paresias dos pares cranianos (I11, IV, VI ¢
VID. Estas Gltimas devem-se ao envolvimento primério
das meninges da base do cérebro. Crises convulsivas
(geralmente ténico-clénicas) podem ser o quadro inau-
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gural ou aparecerem algum tempo depois.

O estadiamento clinico, com base na avaliacio neuro-
logica, pode ser correlacionado com o progndstico™®:

Estadio I - individuo consciente, com sinais meninge-
08, sem outros sinais neurolégicos.

Estadio II - doente confuso ou com sinais focais.

Estadio IIT - doente em coma ou com paraparesia ou
hemiparesia de grau acentuado.

A quase totalidade dos pacientes em estadio I recupe-
ram completamente, com a terapéutica adequada. A mor-
talidade é elevada no estadio III, mostrando a maioria
dos estudos, ser superior a 45%".

A investigac¢ao inicial do LCR pode revelar pleiocitose
mista ou com predominio de PMN, mas passado algum
tempo define-se quase sempre uma pleiocitose linfocita-
ria. Nos doentes imunodeprimidos, a contagem celular
pode ser normal. As proteinas estdo aumentadas e a gli-
corraquia diminuida. A pressido de abertura do LCR en-
contra-se geralmente elevada. A pleiocitose podera ain-
da subsistir por alguns meses apds o inicio da terapéuti-
ca, mesmo depois do desaparecimento da febre e das
queixas do doente'®.

A identificacio de bacilos acido-resistentes ao exame
directo estd descrita em cerca de 37% dos casos em algu-
mas séries, podendo este nimero subir se forem efectu-
adas puncoes seriadas (4 PL 87% de identificacio). O
exame directo do LCR pode ser efectuado através de 3
técnicas de colora¢io, Ziehl-Neelsen, Kinyon e de fluo-
rescéneia. A primeiro ¢ a mais habitualmente utilizada,
mas actualmente ¢ preferivel a de fluorescéncia, por mai-
or sensibilidade'2.

O exame cultural tradicionalmente é efectuado em
meios a base de ovo (Lowenstein-Jensen) e de agar (Mi-
ddlebrook), necessitando de um periodo médio de incu-
bacdo de 6-8 semanas. Actualmente, pode ser utilizado
um sistema de deteccio radiométrica, o BACTEC (Bec-
ton Dickinson Diagnostic Systems, Sparks, MD), com a
vantagem de deteccdo de culturas positivas entre os 8 ¢
os 14 dias'?.

Existem também alguns testes especificos para o diag-
noéstico desta patologia, executados no LCR, podendo ser
directos ¢ indirectos.

Os testes indirectos sio o doseamento da actividade
da adenosina deaminase (ADA) e a determinacdo dos ti-
tulos de anticorpos para Mycobacterium por ELISA.

Um nivel elevado de ADA (>6-8 U/1) & observado em
63-100% dos doentes com MT, ¢ em cerca de 16% de ou-
tras formas de meningite'?,

Testes especificos directos sao a identificacdo bioqui-
mica de produtos do Mycobacterium e a deteccdo do
antigénio do bacilo no LCR. Este Gltimo, efectuado por
técnicas de ELISA ou aglutina¢do de particulas de latex,
parece ser extremamente especifico, com uma sensibili-
dade que depende dos diversos grupos, oscilando entre
0s 50-100%.

A polimerase chain reaction (PCR) no LCR, um teste de
amplificacdo que procede 2 identificacio do codigo ge-
nético da proteina MPB 64, é considerado como um indi-
ce bastante sensivel e especifico, e de execucdo relativa-
mente rapida (em clectroforese de agarose gel)',

A B, microglobulina ¢ um indice de activa¢io imunol6-
gica, constituindo um marcador inespecifico de infec¢io
e de neoplasia do SNC. O seu doseamento seriado pode
constituir uma boa monitorizacio do efeito terapéutico.

Os exames imagiologicos, como a TC CE ¢ a RMN CE,
apresentam grande utilidade no estudo destes doentes,
nao s6 como meios de diagndstico, mas também devido
a correlagao da imagiologia com o progndstico. Existe
uma hipercaptacido de contraste, que se relaciona com
um processo de aracnoidite exsudativa, como traducio
imagiol6gica em ambos os métodos. Outras alteracdes
detectadas por estes exames sdo os tuberculomas intra-
cranianos, a hidrocefalia (mais frequentemente encon-
trada nas criangas) e os enfartes cerebrais profundos.
Numa percentagem varidvel de casos (dependendo dos
estudos) e substancialmente superior para a TC, ndo se
observam alteracoes imagiologicas® ”.

Sifilis meningea: Nos ultimos 10 anos, a sifilis tem
vindo a perder o estatuto de uma doencga com interesse
primariamente histdrico, para se tornar uma situa¢ao pri-
oritaria em termos de satde publica. Durante este perio-
do, a sua incidéncia e prevaléncia tém aumentado, en-
contrando-se epidemiologicamente relacionada com a in-
feccdo pelo VIH®.

A meningite sifilitica ocorre usualmente durante o pri-
meiro ano de infec¢do e é caracterizada por cefaleias, si-
nais meningeos, nduseas e vomitos. O envolvimento dos
pares cranianos ¢ comum, traduzindo-se clinicamente por
surdez, paresia facial de tipo periférico e alteracdes visu-
ais. O SNC é envolvido em cerca de 20- 40% (percenta-
gem que varia dependendo dos estudos)™! dos casos
de sifilis primiria, e o quadro inicial é geralmente o de
uma meningite aguda ou crdénica (segundo alguns auto-
res, 4 meningite ocorre em cerca de 25% de todos os ca-
sos de sifilis)!51617,

O diagndstico € baseado numa avalia¢io do LCR num
individuo que apresenta serologia positiva para Trepo-
nema pallidum. O exame citobioquimico revela geral-
mente uma pleiocitose linfocitaria, aumento das protei-
nas e glicorraquia normal.

Um LCR reactivo para o teste de VDRL € altamente su-
gestivo do diagnodstico, mas um resultado negativo nao
exclui o diagnoéstico. Em contraste, um teste FTA-ABS
negativo elimina a possibilidade do envolvimento do SNC
pela infec¢ao!™ 1718,

Criptococose meningea: A criptococose ¢ uma mi-
cose oportunistica rara, de localizacio preferencialmen-
te neuro-meningea®, mais habitual em casos de infeccdo
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pelo VIH, diabetes, doenca de Hodgkin e terapéutica pro-
longada com corticoides ou outros imunossupressores®.
Pensa-se que nos individuos infectados pelo VIH 5 a 10%
venham a apresentar criptococose do SNC.

Os criptococcus sao fungos capsulados, ubiquitarios,
dos quais apenas o criptococciis neoformans ¢ patogéni-
co para o0 homem. O papel epidemioldgico do pombo
estd bem definido para os serotipos A e D, sendo o con-
tagio feito pelos seus excrementos através do aparelho
respiratorio®.

Fisiopatologicamente, existe uma infiltracdo inflamato-
ria meningea que se propaga 4o longo dos espacos peri-
vasculares de Virchow-Robin, para o parénquima cere-
bral, tronco cerebral e raizes dos nervos cranianos* 1,

O sindrome clinico mais frequentemente encontrado é
o de uma meningo-encefalite de evolucio insidiosa, com
uma fase meningea inicial, seguida de encefalite infecci-
osa® ', Os nervos cranianos estido envolvidos em cerca
de 1/3 dos casos®*, dos quais os mais frequentemente
atingidos sdo os oculomotores ¢ o nervo optico (com
papiledema e atrofia do nervo 6ptico)?. A meningite crip-
tococica, durante a sua evolugdo, pode complicar-se de
hidrocefalia e acidentes vasculares cerebrais.

Para o diagnostico ¢ fundamental o estudo do LCR, que
apresenta na major parte dos casos uma pleiocitose (PMN
ou mononucleados), proteinorraquia ligeiramente au-
mentada e hipoglicorraquia. A identificacao directa do
agente com tinta da China ¢é possivel, mas pode ser falsa-
mente negativa em 60% dos casos®. A cultura do cripto-
coccus a partir do LCR ¢é frequentemente demorada. O
teste de aglutinacao de particulas de latex detecta antigé-
nio no soro ou no LCR dos doentes infectados em cerca
de 90 a 100% dos casos?. E frequente nao haver tradu-
¢ao imagiologica desta situacdo, sendo a hidrocefalia e
os abcessos difusos os aspectos mais habitualmente ob-
servados (embora raros).

Os aspectos de mau prognostico sao auséncia de célu-
las no LCR (mais frequentemente encontrada em casos
de SIDA), sindrome de secrecao inadequada de hormo-
na antidiurética, hipoglicorraquia e pressio de abertura
elevada. Nos casos de SIDA, mesmo com terapéutica ade-
quada, o tempo médio de sobrevida é de 9 meses?,

Neurobrucelose: A brucelose ¢ uma doenca endémi-
ca em Portugal ¢ em paises situados na zona Mediterra-
nica ¢ Mc¢dio Oriente. Nestes paises, parece haver uma
predominincia da infec¢ao pela Brucella melitensis, en-
quanto noutras regioes onde a doenca nao € endémica a
maijor parte das infec¢des humanas sdo causadas pelas
Brucella suis e Bricella abortis?.

Durante a infec¢do aguda, o envolvimento neuroldgi-
co & inespecifico, consistindo em cefaleias, fadiga e mial-
gias. A neurobrucelose ocorre em cerca de 5% dos casos
diagnosticados, constituindo uma forma de infec¢ao cré-
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nica. A sua apresentacio clinica pode ser diversa, simu-
lando diversas doencas neurologicas (tal como a neuro-
sifilis e a neurotuberculose)?! 22 23. 24,

Clinicamente, os casos de meningite cronica (forma rara
de neurobrucelose) manifestam-se mais frequentemente
por cefaleias e papiledema, que traduzem um aumento
da pressao intracraniana. E raro o aparecimento de fe-
bre, sinais meningeos e sinais focais no exame neurolo-
gico’. Numa revisao de 24 casos, Bouza e col.** referem
que a sintomatologia atribuivel a4 brucelose estava pre-
sente nesses doentes por periodos que variavam entre
0s 4 e 0s 7 meses e que menos de 50% dos pacientes com
meningite cronica apresentam sindrome meningea.

No LCR, é frequente uma pleiocitose linfocitaria, hipo-
glicorraquia, proteinorraquia aumentada e existéncia de
bandas oligoclonais de 1gG (que traduzem sintese intra-
tecal de proteinas). A ADA encontra-se habitualmente
elevada, o que coloca problemas diagnosticos com neu-
rotuberculose, uma vez que as semelhancas clinicas e das
alteracoes no LCR sdo evidentes?®®. A deteccao de anticor-
pos para Brucela no LCR é sempre indicativa de infec¢do
local?? e pode ser efectuada por meio dos testes de Rosa
de Bengala, Wright ou imunoflurescéncia. O Gltimo pa-
rece ser o mais fiavel, podendo os 2 primeiros ser pouco
sensiveis aos titulos no LCR.

Contrariamente a maior parte dos casos de meningites
cronicas, a neurobrucelose parece apresentar um bom
prognostico, sendo a mortalidade baixa e nem sempre
claramente relacionada com a brucelose??.

Doenca de Lyme: Trata-se de uma infeccio causada
por uma espiroqueta, a Borrelia burgdorferi, transmitida
através da picada de uma carraga, geralmente pela Ixodes
dammini ou outra do mesmo grupo? %, Apresenta uma
distribui¢do universal, com algumas caracteristicas espe-
ciais que parecem diferenciar a forma americana da for-
ma europeia. No hemisfério Norte a maioria das infec-
¢coes adquire-se nos meses de Maio a Julho, muito embo-
ra o aparecimento da sintomatologia possa suceder em
qualquer altura do ano®.

Como todas as infeccdes por espiroquetas, 4 doenca
de Lyme apresenta diversos estadios clinicos, com remis-
soes e exacerbacoes. A sua apresentacdo clinica pode ser
sistematizada em trés estadios?®:

Estadio 1 - o quadro inicia-se pelo eritema crénico mi-
gratorio, que pode ser acompanhado por febre, fadi-
gd, mal-estar geral, mialgias, artralgias ¢ meningismo.

Estadio 2 - semanas ou meses depois, podem aparecer
alteracoes neurologicas (meningite, nevrite craniana, ne-
vrite periférica, encefalite, hemiparesia, coreia e ataxia
cerebelosa), cardiacas (alteracoes da conducgio intracar-
diaca, miocardite, pericardite, insuficiéncia cardiaca) ou
osteo-articulares.

Estadio 3 - meses ou anos mais tarde, aparecem altera-
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¢oes cutaneas cronicas (acrodermatite cronica atrodfica),
neurolbgicas (encefalopatia, polineuropatia, encefalomi-
elite e acidentes vasculares cerebrais) e articulares.

Em relacdo ao envolvimento meningeo, os sinais de
irritacdo que se desenvolvem no estadio inicial da doen-
¢a ndo sdo, geralmente, acompanhados de qualquer al-
teracao do LCR. No estadio 2, a complicag¢do neurologica
mais frequente é uma meningite linfocitdria, que pode
ter semanas ou meses de evolucao, e ser ou nio acom-
panhada de nevrite craniana e/ou periférica (sindrome
de Bannwarth). A paralisia do VII par é particularmente
frequente?> 26,

A serologia para Borrelia, efectuada por ELISA ou Wes-
tern Blott, revela, no soro, uma subida dos titulos de IgM
especifica a partir da 3* até 4 6* semana, enquanto os
titulos de IgG especifica sobem ao longo de meses ou
mesmo anos. O LCR , nos casos de envolvimento menin-
geo, apresenta-se compativel com uma meningite linfo-
citaria (pleiocitose mononucleada, proteinorraquia au-
mentada e glicorraquia dentro dos valores normais, as-
sim como a pressao de abertura). A determinacao da pro-
ducio intratecal de anticorpos (IgM, IgG ou IgA) especi-
ficos para Borrelia ¢ fundamental para a confirmacio do
diagnostico da meningite?® ?”. A serologia pode ser falsa-
mente negativa nas primeiras semanas da doenga, ou nos
doentes tratados precocemente com antibioterapia ade-
quada. Os falsos positivos encontram-se em virias situa-
¢oes como sifilis, febre das Montanhas Rochosas, em
doencas autoimunes como o LES e na esclerose lateral
amiotrofica®.

Causas nao infecciosas

Meningite quimica neoplasica: Dentro deste grupo,
considera-se a metastizacdo meningea de neoplasias pri-
marias e secunddrias do SNC, das quais a mais frequente
é a primeira sob a forma de carcinomatose meningea. O
tumores mais frequentemente envolvidos sao os adeno-
carcinomas da mama, pulmio, estdbmago, melanomas e
as leucemias nas criancgas® %,

A metastizacio meningea por células gliais, complica
cerca de 20% dos gliomas supratentoriais, s6 sendo sin-
tomatica em 4% dos casos. Surge frequentemente na au-
séncia de recidiva do tumor primitivo, sendo o envolvi-
mento primario das meninges raro. Os craniofaringiomas
com transformacgido quistica podem, através da libertacao
do conteido quistico, condicionar uma resposta infla-
matéria que se manifesta sob a forma de uma meningite
quimica®,

Para o diagnostico ¢ de extrema importincia a avalia-

cao do LCR, que em cerca de 50% dos casos apresenta
pressio de abertura elevada e pleiocitose com predomi-
nio de linfécitos, por reac¢do inflamatéria ao tumor. Fun-
damental € ainda a pesquisa de células neopldsicas e a
realizacao de TC ou RMN para despiste de lesdes expan-
sivas intracranianas® .

Neurosarcoidose

A sarcoidose ¢ acompanhada de envolvimento do SNC
em apenas 1 a 10 % dos casos (dependendo das séri-
es)*! sendo raro que se manifeste na auséncia de sinais
e/ou sintomas sistémicos.

Fisiopatologicamente, existe uma infiltracdo granulo-
matosa das meninges e parénquima adjacente, mais pro-
eminente nas bases®.

Clinicamente, pode apresentar-se de uma forma suba-
guda ou cronica, com alteragdes visuais causadas por le-
soes do nervo Optico e quiasma, polidipsia, politria, so-
noléncia e obesidade, devido ao envolvimento do hipo-
talamo e pituitdria. Hidrocefalia, crises convulsivas, pare-
sias dos nervos cranianos, sinais piramidais e cerebelo-
so0s sao também manifestacoes frequentes. Raramente
pode causar meningite recorrente ou cronica®.

O diagndstico ¢ baseado em bidpsias com evidéncia
de granulomas sarcoides, de tecidos como os ganglios
linfaticos, pele, pulmoes e osso. Analiticamente, existe
em 2/3 dos casos um aumento sérico da enzima conver-
sora da angiotensina e uma calcemia elevada. No exame
do LCR, ¢ frequente a existéncia de uma pleiocitose lin-
focitaria moderada, proteinorraquia aumentada e por
vezes uma hipoglicorraquia. Imagiologicamente, existe
uma hipercaptacdo de contraste pelas meninges, mais
acentuada na base e, por vezes, lesdes hipotalimicas e
da pituitaria (mais facilmente observadas pela RMN)® 3¢,

Consideracdes finais

As meningites cronicas sio, hoje em dia, cada vez
mais um problema com importincia em termos de satide
publica, devido a sua frequéncia crescente em deter-
minados grupos de risco, nomeadamente nos doen-
tes imunodeprimidos.

Perante a multiplicidade de causas subjacentes ¢ a
sua diferente abordagem terapéutica, o diagnostico
diferencial destas situagcdes assume uma importincia
critica e devera ser estabelecido o mais precocemente
possivel. Por vezes, tal ndo é possivel, apesar do re-
curso a multiplos testes e investigacdes complemen-
tares, sendo essencial equacionar hipoteses etiologi-
cas nao infecciosas.
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