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EDITORIAL / EDITORIAL 

/ Fernando Maltez
Presidente da Sociedade Portuguesa de 
Doenças Infeciosas e Microbiologia Clínica.

Director do Serviço de Doenças Infeciosas do 
Hospital de Curry Cabral, Centro Hospitalar 
Universitário Lisboa Central, EPE.

Professor auxiliar da Faculdade de Medicina 
da Universidade de Lisboa.

Covid-19

Quando, em 31 de dezembro de 2019, a Organização Mundial de Saúde (OMS) foi 
informada da ocorrência de vários casos de pneumonia de etiologia desconhecida, na 
cidade de Wuhan, na província de Hubei, na China (até 5 de janeiro de 2020 seriam 
contabilizados 59 doentes), ninguém imaginava que estávamos no início da, 
provavelmente, mais mortal pandemia do século XXI. 

A doença, agora conhecida por coronavirus disease 2019 (COVID-19), estava a ser causada 
por um novo coronavírus, designado severe acute respiratory syndrome coronavirus-2 

(SARS-CoV-2), cujo genoma, identificado uma semana depois, tinha homologia de 80% 
com o do coronavírus da severe acute respiratory syndrome (SARS-CoV). Muitos 
comentaram que a doença que causava se assemelhava à gripe, afetando com maior 
gravidade, apenas, os idosos e os indivíduos com comorbilidades; contudo, diz-nos a 
História que qualquer tentativa de caracterizar, antecipadamente, um novo vírus é inútil.  
O conhecimento pouco claro da sua história natural, um longo período de incubação, o 
facto de se desconhecer a duração do período de contagiosidade e a capacidade de se 
transmitir pessoa a pessoa (aerossol e contacto direto e indireto com gotículas 
respiratórias) em fase assintomática, impediram o seu controlo. O facto de os 
assintomáticos não serem testados, a possível confusão com a gripe, o desconhecimento 
do quadro clínico completo (que impediu, em alguns casos, a identificação de suspeitos) e 
também, em alguns países, a dificuldade de acesso aos cuidados de saúde favoreceram a 
sua transmissão. Não se dispondo de vacina ou de antivírico com eficácia provada, 
SARS-CoV-2 não parou de se espalhar com grande velocidade entre uma população 
desprevenida e vulnerável. O cerco sanitário imposto à cidade de Wuhan seria demasiado 
tardio para evitar a globalização da COVID-19. Depois de assolar toda a China e continente 
asiático, causando um elevado número de mortes, a doença chegaria aos EUA e à Europa 
(França) no final de janeiro de 2020, atingindo um número de infetados que, rapidamente, 
ultrapassou os da Ásia. Em 30 desse mês, a OMS reconhecia que a epidemia estava fora de 
controlo e, por se tratar de um novo vírus, com disseminação internacional e para o qual 
não havia estratégias terapêuticas e preventivas, considerava-a uma Emergência de Saúde 
Pública Internacional. Muitos países evacuaram os seus cidadãos da China, outros 
desencorajaram as viagens domésticas e internacionais não essenciais e alguns 
implementaram à entrada no país o rastreio de viajantes provenientes daquela região.  
Sem tratamento disponível, as intervenções focaram-se na identificação dos contactos, na 
quarentena, na higiene pessoal, no uso de máscara e no distanciamento físico. Mas a 
epidemia não parou de crescer, expandindo-se globalmente de forma assustadora em oito 
semanas, em razão das viagens aéreas, causando medo e um elevado número de vítimas, 
assustando políticos, despoletando a procura acelerada de uma vacina, de meios de 
diagnóstico mais rápidos e de medicamentos eficazes. Em 11 de março de 2020, perante a 
evidência de transmissão comunitária instalada em todos os continentes, a OMS declarava 
a pandemia. A capacidade de se espalhar de forma explosiva surpreendeu os melhores 
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sistemas de saúde, que em alguns locais se tornaram disfuncionais, colocando os 
profissionais de saúde em risco e causando grande perturbação social. A Europa seria o 
continente mais pressionado, com relatos dramáticos do colapso dos Serviços de Saúde 
como, por exemplo, nas nossas vizinhas França, Espanha e Itália. Todos os estados-
membros da União Europeia proibiram aglomerações públicas, encerraram escolas e, 
introduziram restrições nas fronteiras. Mais de metade, declarou o Estado de Emergência, 
impondo o isolamento social, a limitação de liberdades e, uma mudança radical do estilo 
de vida, com as inevitáveis consequências socioeconómicas. Até 7 de Maio de 2020, a 
COVID-19 causou mais de 3,6 milhões de casos e 254.045 mortes, envolvendo mais de 200 
países e, revelando uma taxa de mortalidade, global, de 6,9%, variável consoante o grupo 
etário e a presença, ou não, de comorbilidades (1% em adultos jovens e 15% em idosos 
com mais de 80 anos).

Em Portugal, o Plano de Contingência Nacional para COVID-19, preparado pela Direcção-
Geral da Saúde e atualizado conforme a evolução da pandemia, previa respostas para uma 
fase de contenção (identificação, isolamento rápido e interrupção da transmissão) e, para 
uma fase de mitigação, quando os casos gerados no país, pudessem ultrapassar os 
importados e, fosse expectável um elevado número de infetados. Esta preparação, implicou 
a estimativa cuidadosa dos recursos técnicos, materiais e humanos necessários, o treino na 
utilização de equipamentos de proteção individual, protocolos de atuação e de articulação 
entre Serviços de Doenças Infeciosas, Serviços de Urgência, Unidades de Cuidados 
Intensivos e outras especialidades, um Programa de Prevenção e Controlo de Infeções e de 
Resistência aos Antimicrobianos e Serviços de Saúde Ocupacional. Também originou a 
criação de áreas de rastreio e o alargamento das capacidades de internamento, com planos 
de evacuação de doentes, adiamento de cuidados não prioritários e reorganização de 
circuitos hospitalares, com áreas, serviços e hospitais dedicados e não dedicados à 
COVID-19, de que resultaram alterações profundas no funcionamento dos Serviços de 
Saúde. 

Em 2 de março de 2020, a doença apareceu em Portugal, e à data desta publicação 
estão confirmados no nosso país, 27 268 casos e 1114 óbitos. Também aqui, o estado de 
emergência foi decretado a 18 de março e renovado, sucessivamente, em 2 e 17 de 
abril, por períodos de 15 dias. Tivemos de provar que estávamos preparados e, de início, 
os Hospitais de Referência e, posteriormente, todo o Serviço Nacional de Saúde deram 
uma excelente resposta. A este propósito, infeciologistas e microbiologistas foram, tal 
como em epidemias e pandemias passadas, uma peça fundamental dessa resposta, não 
fugindo à responsabilidade e ao risco; de forma voluntariosa, estiveram na frente do 
rastreio, do diagnóstico e do tratamento, continuando a assegurar ainda a assistência a 
outros doentes e a outras patologias. A Direção da Sociedade Portuguesa de Doenças 
Infeciosas e Microbiologia Clínica felicita todos os seus especialistas e internos, pela 
entrega e dedicação que têm colocado no cuidado dos doentes e no combate a esta 
pandemia. 

O grande problema do momento é a incerteza sobre o que vai acontecer. O regresso à 
normalidade será demorado e cauteloso. O risco de ressurgimento da doença obrigará a 
manter as medidas de confinamento e de distanciamento, e o seu incumprimento fará 
aumentar o número de novos casos e, em consequência, a reintrodução e agravamento das 
restrições. O gradual alívio das medidas dependerá da subsequente dinâmica de 
transmissão de SARS-CoV-2 nas diferentes regiões afetadas e da extensão e duração da 
imunidade entre a população, sendo por isso necessária informação urgente e atualizada 
sobre resultados serológicos e prevalência de infetados assintomáticos. Não sendo 
previsível o seu desaparecimento, nem o eventual desenvolvimento a curto prazo de 
imunidade de grupo, o vírus continuará a circular até haver uma vacina ou um tratamento 
eficaz. 
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A pandemia transformará as pessoas, as sociedades, os Serviços de Saúde de todo o 
Mundo e chamará a atenção para a necessidade da conexão entre países e de uma 
preparação coordenada no futuro. A pandemia por COVID-19 representa, provavelmente, a 
maior crise global de saúde publica desta geração e desde a pandemia da gripe espanhola 
em 1918, mas pode representar também um desastre económico, social e humanitário sem 
precedentes, que lembra, uma vez mais, a importância de melhorar as medidas de proteção 
da saúde global.

World Health Organization. Coronavirus Disease (COVID-19). Situation Report – 108. WHO, 2020 

(https://www.who.int/emergencies/diseases/novel-coronavirus-2019/situation-reports/).

Direcção-Geral da Saúde. COVID-19 – Histórico a 8 de maio de 2020. DGS, 2020 

(https://covid19.min-saude.pt/relatorio-de-situacao/).
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/ Resumo
O diagnóstico diferencial entre patologias com assinatura granulomatosa nem 

sempre é linear. Apresentamos o caso de um homem de 78 anos com vasculite 

de Churg-Strauss, sob corticoterapia, que desenvolve uma síndrome febril com 

três semanas de evolução, sem sintomatologia focalizadora. Após investigação 

etiológica é detetado, em tomografia computorizada, presença de padrão miliar 

pulmonar de novo e prostatite abcedada, cuja anatomia patológica revelou 

prostatite granulomatosa com atividade de vasculite eosinofílica. Foi extensamente 

investigado com colheita de lavado broncoalveolar, secreções brônquicas, 

biópsias, análise de sangue e urina sempre com exame direto, pesquisa de ADN e 

exames culturais negativos para micobactérias nas múltiplas amostras orgânicas. 

Após consenso multidisciplinar, estes achados foram enquadrados em possível 

agudização de vasculite eosinofílica, tendo o doente permanecido assintomático 

sob incremento de corticoterapia até que, três meses depois, se apresenta com 

febre, alteração do estado de consciência e sinais meníngeos, culminando num 

desfecho desfavorável.
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/ Introdução

A tuberculose disseminada corresponde à infeção por 
Mycobacterium tuberculosis por via hematogénica, podendo 
provocar lesões múltiplas e em diversos órgãos e por isso cursando 
com manifestações clínicas variadas. É rara em 
imunocompetentes, afetando sobretudo doentes com infeção por 
vírus da imunodeficiência humana, sob terapêutica 
imunossupressora, idosos, na diabetes mellitus e no alcoolismo(1).  
É diagnosticada através do isolamento de micobactérias nos 
tecidos afetados ou pelo achado histopatológico de granulomas, 
impondo este último o diagnóstico diferencial com outras doenças 
granulomatosas de etiologia infeciosa (por exemplo a hanseníase/
lepra, histoplasmose, sífilis ou doença de Teeny/doença da 
arranhadela do gato) e não infeciosas (como a sarcoidose, 
linfomas ou vasculites granulomatosas)(2).

A tuberculose disseminada com envolvimento do sistema 
nervoso central (SNC) é um diagnóstico ainda mais raro e 
difícil. Mais comummente surge como meningite subaguda ou 
crónica com quadro consumptivo arrastado, meningismo e 
alteração do estado de consciência; mas também pode cursar 
com encefalite, mielite, lesões ocupando espaço 
(tuberculomas), oftalmoparesias (sobretudo do VI par) ou 
envolvimento dos gânglios basais (com movimentos 
coreiformes, atetose, mioclonias ou ataxia)(3). A punção lombar 
é o método de diagnóstico por excelência, demonstrando 
pleocitose com predomínio de mononucleares, 
hiperproteinorraquia e hipoglicorraquia (< 50% do valor de 
glicemia). A sensibilidade da pesquisa de bacilos ácido-álcool 
resistentes por método direto é baixa (em algumas séries < 
20%)(4); a pesquisa de ácido desoxirribonucleico (ADN) por 
Polymerase Chain Reaction (PCR) é também pouco sensível 

(~54%) mas muito específica (~98%)(4); e os exames culturais 
para Mycobacterium tuberculosis, embora permitam o 
diagnóstico definitivo, têm também sensibilidade abaixo do 
ideal (25 a 70%)(4) e são necessárias 6-8 semanas para obter os 
seus resultados.

/ Caso clínico

Homem de 78 anos, caucasiano, que se apresenta no serviço de 
urgência por síndrome febril com temperatura axilar entre 38 ºC e 
39 ºC, de predomínio vespertino, com três semanas de evolução e 
sem sintomatologia focalizadora. Dos antecedentes pessoais, 
destaque para o diagnóstico de granulomatose eosinofílica com 
poliangeíte com cerca de cinco anos de evolução, inicialmente 
manifesta por aparecimento de sinusopatia, rinite, asma, 
hípereosinofilia periférica e elevação de p-ANCA; e com evolução 
posterior para agravamento respiratório associado a alterações 
fibróticas e infiltrados pulmonares difusos em “vidro despolido”, 
vasculite cutânea, poliartrite e polineuropatia sensitivo-motora 
axonal. À data do início deste quadro, estava estabilizado com 
corticoterapia em dose de manutenção (prednisolona 10 mg/dia). 
Tinha também antecedentes conhecidos de hipertensão arterial 
essencial, diabetes tipo 2, fibrilhação auricular sob hipocoagulação 
e alergia suspeita a flucloxacilina. Negava dados epidemiológicos 
relevantes ao caso atual (sem viagens recentes, sem contacto com 
animais, sem contacto próximo com pessoas doentes, residente em 
ambiente urbano). Portador de plano nacional de vacinação 
atualizado.

À observação no serviço de urgência, encontrava-se febril 
(temperatura timpânica de 39 ºC), sem outras alterações de 
destaque ao exame objetivo e sem evidência de instabilidade 
hemodinâmica/sépsis.

/ Abstract
The differential diagnosis of pathologies with granulomatous signature is not 

always linear. We present a case of a 78-year-old man with Churg-Strauss vasculitis, 

under corticosteroid therapy, who developed a febrile syndrome with three weeks 

of evolution and no focal symptoms. After investigation, we found a pulmonary 

miliar pattern and a prostatic abscess, which revealed, by pathological anatomy, 

to be a granulomatous prostatitis with eosinophilic vasculitis. He was extensively 

investigated always with negative direct tests, DNA and cultures for mycobacteria 

in bronchoalveolar lavage, bronchial secretions, biopsies, blood and urine. These 

findings were integrated in a possible flare of eosinophilic vasculitis and the patient 

remained asymptomatic with an increase in steroid therapy until, three months 

later, he presented with fever, altered state of consciousness and meningeal signs, 

culminating in an unfavorable outcome.

Keywords: Fever of unknown origin; Tuberculosis; Eosinophilic granulomatosis with 

polyangiitis
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Dos exames complementares efetuados, destaque para: anemia de 
carácter inflamatório; elevação de parâmetros de fase aguda como 
proteína c-reativa de 7,9 mg/dL (VR < 0.6 mg/dL), velocidade de 
sedimentação de 91 mm/1ªh (VR < 20 mm/1ªh); leucócitos 6060/
mm3, 82% de neutrófilos, 12% de linfócitos, 1,3% de eosinófilos; 
sem lesão renal ou disfunção hepática; o exame sumário de urina 
não apresentava leucocitúria, hematúria ou evidência de nitritos; 
a gasimetria não mostrava alterações do equilíbrio ácido-base ou 
da oxigenação e com lactatos 0,9 mmol/L (VR < 1,3 mmol/L); na 
radiografia de tórax constatava-se reforço reticulo-micronodular 
bilateral e difuso (Imagem 1); e na tomografia computorizada de 
crânio não eram visíveis lesões agudas.

Imagem 1: Radiografia de tórax realizada à admissão no serviço de 
urgência

Foi admitido em internamento por síndrome febril indeterminada 
em doente imunodeprimido (por terapêutica corticoide e doença 
do tecido conjuntivo). Realizou exames culturais, com uroculturas 
e hemoculturas persistentemente negativas em várias avaliações. 
O estudo serológico na admissão revelou-se negativo (serologia 
para VIH e vírus hepatotópicos negativa; VDRL negativa; serologias 
IgM para citomegalovírus, vírus Epstein Barr, vírus herpes simplex 
1 e 2, parvovírus B19, Brucella spp, Rickettsia conorii, Rickettsia 

rickettsi, Listeria monocytogenes e Borrelia burgdorferi negativas). 
O ecocardiograma transtorácico não visualizou a presença de 
vegetações valvulares ou endocavitárias.

Dada a inexistência de um foco evidente e persistência da 
síndrome febril, realizou tomografia toraco-abdomino-pélvica que 
documentou dois achados: 

• Micronodulação pulmonar com distribuição miliar de novo 
(Imagem 2), levantando suspeição para a presença de tuberculose 
disseminada. Foi transferido para isolamento de via aérea no 
serviço de Infeciologia. Realizou prontamente broncofibroscopia, 
demonstrando alterações inflamatórias dispersas da via aérea; 
lavado bronco-alveolar com predomínio de células mononucleares; 
mas com exame direto e pesquisa de ADN para Mycobacterium 

tuberculosis negativos no lavado bronco-alveolar, secreções 
brônquicas e em biópsia endobrônquica.

• Prostatite abcedada com extensa área necrótica; em doente com 
análise sumária de urina sem leucocitúria ou nitritúria; o antigénio 
prostático específico (PSA) apresentava valor normal; não se 
isolaram microrganismos nas uroculturas, incluindo micobactérias. 
Desta forma, após avaliação por equipa de Urologia, iniciou 
ciprofloxacina empírica (que cumpriu por 6 semanas) e foi 
submetido a ressecção transuretral da próstata. Verificou-se 
apirexia mantida e descida de parâmetros de fase aguda. 

Imagem 2: Micronodularidade pulmonar difusa compatível com 
padrão miliar

Apesar de não ter sido excluída por completo a hipótese de 
tuberculose disseminada, por se encontrar ao momento 
assintomático e não bacilífero, teve alta, referenciado a consulta 
externa a curto prazo. Foi reavaliado em diversas ocasiões, tendo 
permanecido estável e persistentemente apirético. Constata-se 
que os exames culturais para micobactérias (em lavado bronco-
alveolar, secreções brônquicas, biopsia endobrônquica, sangue e 
urina em meio de Löwenstein-Jensen) se revelaram negativos após 
oito semanas.

Desta forma, é equacionada a hipótese de que o padrão miliar 
pudesse corresponder a um achado enquadrável na evolução da 
vasculite de Churg-Strauss, como já descrito em algumas revisões 
e manuais de doenças respiratórias(5)(6)(7). A dar mais consistência a 
esta hipótese, surge o resultado anatomopatológico da peça 
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prostática, documentando “lesões de prostatite granulomatosa 

com numerosos granulomas necrosantes com infiltração 

eosinofílica; bem como lesões de vasculite eosinofílica e de neurite 

igualmente rica em eosinófilos; aspetos morfológicos enquadráveis 

em doença de Churg-Strauss” (Imagem 3); sendo que o 
envolvimento prostático é uma manifestação muito rara desta 
vasculite mas já documentada em alguns casos clínicos(8) (9). Face a 
esta evidência, foi decidido em discussão multidisciplinar 
aumentar corticoterapia para prednisolona 20 mg/dia, 
considerando que o quadro clínico se enquadrava em 
manifestações atípicas do envolvimento vasculítico. O doente foi 
mantido sob monitorização clínica e imagiológica, tendo 
permanecido assintomático, apirético e com regressão parcial do 
padrão miliar em exame de imagem de reavaliação.

Imagem 3: Biópsia prostática com “lesões de prostatite 
granulomatosa com numerosos granulomas necrosantes com células 
gigantes de corpo estranho, infiltração eosinofílica e histiocitária.  
Há lesões de vasculite eosinofílica e de neurite igualmente rica em 
eosinófilos”

Cerca de três meses depois, é reinternado por orquiepididimite, 
com isolamento urinário de Staphylococcus epidermidis, tendo 
iniciado ciprofloxacina dirigida. Neste internamento, sob 
antibioterapia e mantendo prednisolona 20 mg (como previamente 
discutido), assiste-se a persistência de febre com temperatura 
timpânica de ~38-39 ºC de predomínio vespertino e deterioração 
do estado de consciência com instalação subaguda de hemiparesia 
direita e sinais meníngeos. 

Foi realizada punção lombar com saída de líquido claro, cujo 
exame citoquímico mostrou proteinorraquia aumentada (300mg/
dL; VR < 45 mg/dL), apenas oito células com predomínio de 
mononucleares e sem hipoglicorraquia. Realizou também 
tomografia de crânio, que demonstrou múltiplas lesões expansivas 
dispersas com conformação nodular e captação de contraste em 
anel completo, supra e infratentoriais (Imagem 4), inexistentes na 
tomografia prévia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagem 4: Tomografia computorizada, demonstrando múltiplas lesões 
intra-axiais supra e infratentoriais, infracentimétricas, com 
conformação nodular (indicadas pelas setas a preto)

Para caracterização destas lesões, realizou ressonância magnética 
de crânio, revelando múltiplas lesões encefálicas dispersas com 
contornos regulares e reforço de sinal em anel linear (sugestivas 
de tuberculomas), reforço leptomeníngeo das cisternas basais e 
hidrocefalia comunicante, aspetos que na sua globalidade são 
muito sugestivos de tuberculose do SNC (Imagem 5). Foi 
prontamente repetida punção lombar (48 horas após a primeira), 
que demonstrou elevação de proteinorraquia para 1049 mg/dL; 
hipoglicorraquia de 46 mg/dL (glicemia 130 mg/dL); e 182 
leucócitos com predomínio de mononucleares. 

Face a estes resultados, impôs-se iniciar de imediato terapêutica 
antibacilar empírica e ajuste de corticoterapia, assumindo o 
diagnóstico de tuberculose disseminada com envolvimento do SNC, 
apesar de todos os exames (diretos, pesquisa de ADN e culturais) em 
vários produtos orgânicos (incluindo posteriormente no líquido 
cefalorraquidiano) se terem revelado negativos. O único local onde foi 
possível visualizar raros bacilos foi na revisão das lâminas prostáticas, 
coradas sob o método Ziehl-Nielsen, mas mesmo assim com análise 
de ADN para micobactérias negativa nesta amostra (Imagem 6).

A rápida deterioração do estado de consciência nos primeiros dias 
de terapêutica antibacilar motivou repetição de tomografia 
computorizada de crânio, revelando agravamento de hidrocefalia. 
O doente foi transferido para centro neurocirúrgico com colocação 
de derivação ventrículo-peritoneal.
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Imagem 6: revisão das lâminas prostáticas, coradas sob o método 
Ziehl- Neelsen, demonstrando raras formas coradas (bacilos)

Apesar da paulatina melhoria neurológica, verificou-se ao 44.º 
dia de terapêutica antibacilar o aparecimento de um exantema 
discreto maculopapular afetando a face e o tronco, que foi 
observado por Dermatologia, tendo sido assumida como provável 
reação de hipersensibilidade à terapêutica antibacilar. Face à 
estabilidade clínica e à evolução favorável deste exantema, a 
terapêutica foi mantida, e as lesões cutâneas regrediram na sua 
totalidade em menos de uma semana. Porém, ao 58.º dia de 
terapêutica antibacilar, constata-se reaparecimento de 
exantema maculopapular extenso, afetando face, tronco e 
membros, com zonas de perda de integridade cutânea 
generalizadas (sem descolamento de mucosas). Assumindo 
necrólise epidérmica tóxica secundária aos antibacilares, foi 
tomada a decisão de suspender etambutol e pirazinamida e 
aumentar a dose de terapêutica corticoide instituída; porém, 

verificou-se rápida evolução desfavorável com instalação de 
choque distributivo e óbito a verificar-se ao 60.º dia de 
terapêutica antibacilar.

/ Discussão

A Síndrome de Churg-Strauss (também conhecida como 
granulomatose eosinofílica com poliangeíte) cursa geralmente em 
três fases: fase prodrómica, com manifestações de atopia; fase 
eosinofílica, com infiltração tecidular intensa por eosinófilos em 
vários órgãos como os pulmões; e a fase vasculítica, com afeção de 
vários sistemas, particularmente o cutâneo-mucoso e o sistema 
nervoso(10). Este diagnóstico num doente com agudizações prévias 
decorrentes de vasculite impôs-se como importante no raciocínio 
diferencial aquando do surgimento de febre e envolvimento tecidular 
granulomatoso, apesar da constante suspeição clínica de tuberculose. 

O rastreio de tuberculose latente está já bem definido em várias 
circunstâncias (como em pessoas com contacto próximo com 
doentes com tuberculose infeciosa ou em doentes 
imunodeprimidos pelo vírus da imunodeficiência humana); no 
entanto, o rastreio sistemático em doentes que vão iniciar 
imunossupressão só agora começa a ser aplicado em algumas 
populações (previamente ao tratamento com fármacos biológicos 
inibidores do TNF-alfa; aquando do uso de corticoides sistémicos 
≥ 15 mg/dia por mais do que um mês; ou aquando do uso de 
fármacos imunossupressores como azatioprina, ciclofosfamida, 
metotrexato, entre outros)(11). O rastreio da tuberculose latente 
não foi realizado no presente caso descrito. Se positivo, poderia 
ter motivado, pelo menos, a terapêutica para tuberculose latente.

Aquando da suspeita de infeção, os exames culturais continuam a 
ser o método preferencial no diagnóstico de tuberculose, 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Imagem 5: Ressonância magnética com tuberculomas (indicados pelas setas), reforço 
leptomeníngeo das cisternas basais e ventriculomegalia
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seguindo-se a pesquisa de ADN para micobactérias(12) (13). 
Infelizmente, no caso apresentado, a negatividade destes exames 
em múltiplos produtos orgânicos, atrasou o diagnóstico. Em 
reflexão, a terapêutica com quinolonas (antibacilares de 2.ª linha) 
previamente à colheita de algumas das amostras orgânicas poderá 
ter inquinado a pesquisa de ADN e os exames culturais obtidos.

É necessário lembrar que, na suspeita de tuberculose disseminada, 
nomeadamente com atingimento do sistema nervoso central, o 
prognóstico depende amplamente do tempo decorrido até ao 
início da terapêutica antibacilar. Nestas situações é lícito iniciar 
terapêutica antibacilar baseada na suspeição clínica, mesmo não 
tendo confirmação micobacteriológica(14). Porém, a necessidade de 
isolamento de agente para dar consistência ao diagnóstico de 
tuberculose continua a ser de importância fulcral, quer para 

determinar o espectro de sensibilidade das micobactérias, quer 
porque a decisão de iniciar terapêutica antibacilar prolongada 
pode comportar efeitos adversos. 

A existência de reações de hipersensibilidade aos antibacilares é 
frequente, sendo responsável por 15,1% das toxidermias graves a 
fármacos(15), sobretudo associadas ao uso de estreptomicina, 
etambutol e pirazinamida. Estas reações são mais prevalentes 
entre a segunda e a quarta semanas de terapêutica, embora sejam 
descritas reações mais tardias com grande morbimortalidade 
associada. O desfecho desfavorável do presente caso clínico, em 
contexto de um efeito adverso dos antibacilares, levanta a 
reflexão quanto às situações em que a sua utilização empírica é 
lícita.
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/ Resumo
Os tuberculomas são conglomerados de focos caseosos intracerebrais, separados 

do parênquima cerebral por uma cápsula fibrosa espessa, que se desenvolvem a 

partir de tubérculos localizados mais profundamente. Estes últimos resultam da 

disseminação hematogénica de M. tuberculosis que se segue à infeção primária ou 

à reativação tardia.

O envolvimento do sistema nervoso central (SNC) com meningite ou tuberculomas 

está bem reconhecido clinicamente. Os tuberculomas são manifestamente 

incomuns no mundo ocidental, mas em países endémicos contribuem para 20-30% 

de todos os tumores intracranianos. 

Os autores apresentam o caso clínico de um doente do sexo masculino, de 33 anos 

de idade, natural da Guiné-Bissau, internado por crise convulsiva generalizada, 

com múltiplas lesões cerebrais captando contraste e com efeito de massa. Os 

estudos adicionais revelaram a concomitância de espessamento no íleon terminal 

e lesões hipodensas na próstata. A serologia para VIH foi negativa. O diagnóstico de 

tuberculomas no contexto de tuberculose disseminada foi evocado pelo atingimento 

multifocal e pela história epidemiológica e foi confirmado por PCR positiva para M. 

tuberculosis na urina, granulomas epitelioides e BAAR em gânglio mesentérico e 

cultura positiva para M. tuberculosis complex na urina.

Sob terapêutica antibacilar durante 10 meses, o doente teve completa resolução 

das lesões intracranianas.
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/ Introdução

A tuberculose do SNC ocorre em cerca de 1% a 2% dos doentes 
com tuberculose ativa e contribui para cerca de 8% de todos os 
casos de tuberculose extrapulmonar nos doentes 
imunocompetentes. Compreende três categorias de doença: 
meningite subaguda ou crónica, tuberculomas intracranianos e 
aracnoidite tuberculosa espinal, as quais são observadas com igual 
frequência em regiões do mundo com elevada prevalência, onde a 
infeção extrapulmonar pós-primária ocorre de forma comum entre 
crianças e adultos jovens(1).

Os tuberculomas podem ocorrer simultaneamente com meningite 
e evidência de infeção sistémica, ou mais frequentemente de 
forma isolada. Apresentam-se como lesão única na maioria, mas 
podem ser múltiplos em 15-33% dos casos, disseminados por 
ambos os hemisférios, gânglios basais, tronco cerebral e cerebelo, 
bem como na espinal medula (raramente) (2,3,4).

Podendo ser clinicamente silenciosos, as suas apresentações, sem 
meningite concomitante, estão dependentes da sua localização 
anatómica, sendo as convulsões, tanto focais como generalizadas, 
os sintomas mais comuns em adultos e crianças. 

Os tuberculomas permanecem um desafio diagnóstico, uma vez 
que a imagiologia é incapaz de os distinguir de forma segura de 
outras lesões hipodensas com reforço em anel, sendo imperativo o 
diagnóstico diferencial com outras infeções e neoplasias. 

O seu diagnóstico presuntivo deve ser evocado na base de 
correlação clínica e epidemiológica, sendo a biópsia cerebral o 
método por excelência para a confirmação diagnóstica; no 
entanto, como se trata de um método invasivo não isento de 
riscos, antes da sua realização deve privilegiar-se, sempre que 
os houver, locais extra SNC da doença, recorrendo, a par da 
cultura, às técnicas de biologia molecular nos vários produtos 
biológicos. 

/ Caso clínico

Doente de 33 anos, sexo masculino, natural e residente na 
Guiné-Bissau, casado, empresário. 

Foi admitido pelo Serviço de Urgência (SU) em julho de 2018 por 
crise convulsiva tónico-clónica generalizada inaugural. Negou 
cefaleias ou febre a preceder ou a acompanhar o quadro. Negou 
ainda queixas respiratórias, gastrointestinais ou geniturinárias, e 
também anorexia ou perda ponderal.  

Na admissão no SU o doente apresentava razoável estado geral, 
pressão arterial de 109/74 mmHg, frequência cardíaca 87 bpm, 
temperatura timpânica 37,2 ºC. Apresentava auscultação 
cardiopulmonar sem alterações e abdómen indolor sem 
organomegalias palpáveis.

No exame neurológico sumário, apresentava-se vígil e orientado, 
sem alterações da linguagem ou dos pares cranianos, prova dos 

/ Abstract
Tuberculomas are conglomerates of intracerebral caseating foci, separated from the 

cerebral parenchyma by a thick fibrous capsule, which develop from more deeply 

located tubercles. The latter result from the hematogenous spread of M. tuberculosis 

following primary infection or late reactivation.

Central nervous system (CNS) involvement with meningitis or tuberculomas is well 

recognized clinically. Tuberculomas are manifestly uncommon in the western world, 

but in endemic countries they contribute to 20-30% of all intracranial tumors.

The authors report the case of a 33-year-old male patient from Guinea Bissau, 

hospitalized due to generalized seizures, with multiple contrast-enhancement brain 

lesions with mass effect. Additional studies revealed concomitance of terminal 

ileon thickening and hypodense prostate lesions. HIV serology was negative. The 

diagnosis of tuberculomas in the context of disseminated tuberculosis was evoked 

by the multifocal involvement and the epidemiological history and was confirmed 

by the positivity of the PCR for M. tuberculosis in urine, epithelioid granulomas and 

BAAR in a mesenteric ganglion and a positive culture for M. tuberculosis complex in 

urine.

Under anti-bacillary therapy for 10 months, the patient had complete resolution of 

the intracranial lesions.

Keywords: Cerebral tuberculoma; Disseminated tuberculosis



64 RPDI

Maio > Agosto 2019 / Vol. 15 > N.º 2

braços estendidos e Mingazzini sem queda e sem alterações nas 
provas de coordenação e na sensibilidade superficial.

Foi realizado de imediato TAC crânio sem contraste, o qual revelou 
a presença de múltiplas hipodensidades focais com predomínio 
subcortical frontal anterior bilateral e na região rolândica 
esquerda com discreto carácter expansivo.

Da avaliação laboratorial no SU destacava-se: hemoglobina 12,3 g/dL, 
leucócitos 5.300/mm3, plaquetas 202.000/mm3, natremia 139,3 
mmol/L, creatinina 0,99 mg/dL, ureia 21 mg/dL, PCR 2,18 mg/dL, 
velocidade de sedimentação 36 mm/1ª hora, AST 27 U/L e ALT 28U/L.

A radiografia do tórax não apresentava alterações.

Foi iniciada terapêutica oral com levetiracetam 500mg de 12/12h 
e dexametasona 4mg de 12/12h, e foi transferido para o Serviço 
de Medicina.

Tratava-se de um doente natural da Guiné-Bissau em viagem de 
negócios em Portugal, de confissão religiosa muçulmana. Negava 
hábitos alcoólicos, tabágicos ou utilização de drogas endovenosas. 
O doente habitava uma casa com razoáveis condições sanitárias, 
era heterossexual monogâmico e desconhecia contacto com 
doentes com tuberculose.

A serologia para VIH foi negativa. O doente realizou ressonância 
magnética (RM) cerebral, que confirmou a existência de múltiplas 
lesões ocupando espaço em topografia cerebelosa direita, occipital 
parassagital direita, parietal profunda parassagital esquerda, 
talâmica homolateral, fronto-polar anterior em número de 2 e 
região frontal ascendente esquerda. Estas lesões revelaram-se no 
estudo contrastado como imagens nodulares de contorno regular, 
com conteúdo necrótico/quístico e marcado edema vasogénico 
envolvente (Fig. I).

Foi realizada punção lombar, a qual revelou líquido 
cefalorraquidiano (LCR) límpido, com 2 células nucleadas, 
proteínas 28,74mg/dL, glicose 56 mg/dL, e adenosina deaminase 
(ADA) < 0,5 U/L. A PCR para M. tuberculosis no LCR não foi 
efetuada. Os exames culturais microbiológicos do LCR foram 
negativos, incluindo Lowenstein e Bactec. A citologia do LCR foi 
negativa para células neoplásicas. As serologias para Taenia solium 
no LCR e sangue foram negativas.

A serologia para Brucella e doença de Lyme foram negativas. A 
VDRL sérica e no LCR foram negativas.

O doente realizou tomografia axial computorizada (TAC) cervico-
toraco-abdomino-pélvica, da qual se destacavam: múltiplas áreas 
de calcificação da parede do intestino delgado, mais marcada no 
íleon terminal com espessamento parietal calcificado, associado a 
massa mesentérica adjacente 35 mm e outra massa retráctil da 
pélvis, adjacente ao cólon sigmoide, lateralizada à esquerda com 
60×36mm; na próstata central, áreas hipodensas lateralizadas à 
esquerda com 22 mm de eixo médio transversal, as quais num 
segundo TAC esboçavam captação periférica. Não se identificavam 
derrame pleural ou pericárdico, nem adenopatias.

A observação por Urologia confirmou próstata aumentada de 
volume, PSA 1,73 ng/mL; repetiu ecografia prostática e escrotal, 
que mostrou próstata globosa, heterogénea, não parecendo 
identificar-se abcessos, e ecoestrutura escrotal heterogénea 
devido à presença de uma lesão hipoecogénica relativamente ao 
parênquima adjacente, de contornos bem definidos, mas algo 
irregulares, a maior no testículo direito com 7 mm de maior eixo.

Pelo compromisso intestinal descrito, procedeu-se a colonoscopia, 
a qual foi negativa, e posteriormente realizou-se também 
endoscopia digestiva alta, a qual não revelou alterações. 

 

Fig. I. RM cerebral. Imagem esquerda: T1 com gadolínio. Imagem direita: sequência em Flair
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Antes da avaliação por Neurocirurgia, com vista à eventual 
necessidade de biópsia cerebral, foi decidido realizar 
minilaparotomia abdominal pelos achados da TAC abdominal, na 
qual não foi encontrada a massa mesentérica descrita 
previamente.  Foi efetuada exérese de um gânglio mesentérico. A 
TAC abdominal subsequente também não identificou a referida 
massa, admitindo-se retrospetivamente que correspondia a uma 
falsa imagem condicionada pelo produto de contraste. 

Foi nesta altura pedida PCR para Mycobacterium tuberculosis na 
urina, a qual se revelou positiva. 

Com base neste resultado a Neurologia diferiu a biópsia cerebral e 
foi iniciada terapêutica antibacilar com isoniazida 300 mg/dia, 
rifampicina 600 mg/dia, pirazinamida 1500 mg/dia e etambutol 
1200 mg/dia, associada a piridoxina 40 mg. 

Ao sexto dia de terapêutica, o doente desenvolveu um quadro de 
náuseas e vómitos acompanhado de alteração das provas de 
função hepática (AST 314 U/L, ALT 742 U/L, FA 73.78 U/L, GGT 130 
U/L, LDH 264 U/L, bilirrubina total 0,62 mg/dL). 

Confrontados com a inevitabilidade da suspensão dos antibacilares 
de 1.ª linha em face do quadro de hepatotoxicidade, em vez da 
estratégia de aguardar a normalização das provas de função 
hepática e proceder à reintrodução sequencial dos antibacilares, 
foi decidido, pelo compromisso potencialmente grave do SNC com 
lesões focais múltiplas e epilepsia, optar por regime antibacilar 
não hepatotóxico com moxifloxacina 400 mg/dia, estreptomicina 
1000 mg/dia e etambutol 1200 mg/dia. 

Com a normalização das provas de função hepática, o doente, já 
após a alta clínica, retomou no Centro de Diagnóstico 
Pneumológico (CDP) a terapêutica com rifampicina e isoniazida, 
associados a etambutol e a quinolona. 

A RM cerebral de controlo aos quatro meses de terapêutica 
antibacilar mostrou três lesões estacionárias (talâmica esquerda, 
para-hipocâmpica esquerda e pos-rolândica esquerda) e cinco 
lesões em regressão (cerebelosa direita, fronto-polar cortical 
direita, fronto-polar sucortical direita, fronto-opercular direita e 
frontal esquerda subcortical). 

Na RM aos nove meses observou-se resolução completa de todas 
as lesões intracerebrais (Fig. II).

O doente completou 10 meses de terapêutica antibacilar.

Posteriormente, a anatomia patológica do gânglio mesentérico 
demonstrou linfadenite granulomatosa necrotizante, com células 
gigantes multinucleadas e um bacilo ácido-álcool resistente 
(coloração de Ziehl-Neelsen), morfologicamente compatível com 
Mycobacterium spp. O exame cultural da urina em Lowenstein 
identificou Mycobacterium tuberculosis complex.  O respetivo TSA 
foi estendido aos antibacilares de 2.ª linha pela intercorrência de 
hepatotoxicidade já referida, o qual veio a mostrar sensibilidade aos 
tuberculostáticos de 1.ª e 2.ª linhas, com exceção da isoniazida. 

Fig. II. RM aos 9 meses no plano correspondente da Fig. I.

/ Discussão

O quadro convulsivo inaugural associado a múltiplas lesões focais 
captantes de contraste e com edema perilesional na RM, em 
doente proveniente na Guiné-Bissau, impôs prioritariamente a 
exclusão de infeção por VIH e a consideração da biópsia cerebral 
estereotáxica, depois de excluída a concomitância de meningite 
pelos aspetos negativos do LCR. 

Dado o país de origem do doente, o quadro convulsivo inaugural 
fez evocar a possibilidade de neurocisticercose, a qual é a infeção 
parasitária mais comum que afeta o SNC e a principal causa de 
convulsões e epilepsia nos países em desenvolvimento. A 
cisticercose é a doença associada ao desenvolvimento da forma 
larvar (cisticerco) da Taenia solium, num hospedeiro intermediário, 
que é usualmente o suíno, mas os humanos (o hospedeiro 
definitivo usual) podem servir como hospedeiros intermediários 
acidentais após a ingestão de ovos infeciosos. De notar que a 
cisticercose é adquirida apenas a partir da via fecal-oral (ingestão 
de ovos), não através da ingestão de cisticercos da carne de porco 
malcozinhada, que está associada à teníase intestinal(5). A 
imagiologia, no entanto, não sugeria a neurocisticercose, uma vez 
que não demonstrava qualquer imagem de escólex ou 
calcificações nas lesões focais(6). A serologia para Taenia solium 
no soro e no LCR, entretanto efetuada, foi negativa. 

Perante a natureza incerta das lesões intracerebrais e ainda antes 
da avaliação por Neurocirurgia com vista a biópsia cerebral, o 
doente realizou TAC de corpo, apesar da ausência de sintomas 
extra SNC, nomeadamente do foro respiratório, gastrointestinal ou 
geniturinário. Igualmente o doente não apresentava sinais ou 
sintomas indiciadores de neoplasia primária. 
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Foram os aspetos multifocais (lesões hipodensas intra-abdominais 
e prostáticas a par das lesões do SNC) que evocaram o diagnóstico 
de tuberculose disseminada num doente proveniente da Guiné-
Bissau, onde, de acordo com a Organização Mundial de Saúde 
(OMS), a tuberculose tem uma taxa de incidência de 131,3/100 
000 habitantes(7). Aliás, nos países endémicos como a Guiné-
Bissau, e como já foi referido, os tuberculomas constituem cerca 
de 20% a 30% dos tumores intracranianos. 

Assim, antes da opção por biópsia cerebral, foram otimizados os 
procedimentos diagnósticos nos órgãos extra SNC atingidos, 
nomeadamente através de minilaparotomia abdominal e exames 
microbiológicos da urina, incluindo PCR para M. tuberculosis. 

A PCR positiva para M. tuberculosis na urina foi interpretada como 
fortemente preditiva para o diagnóstico de tuberculose 
disseminada, autorizando o início imediato da terapêutica 
antibacilar e diferindo pelos seus riscos a biópsia cerebral.

Aliás, de acordo com a literatura, a PCR para M. tuberculosis na 
urina tem elevada especificidade com sensibilidade variável, sendo 
considerado um método potencialmente ideal para o diagnóstico 
de tuberculose urogenital(8,9,10,11).

No caso apresentado o diagnóstico de tuberculose foi confirmado 
no exame cultural da urina e na histologia do gânglio mesentérico 
(granulomas epitelioides e BAAR), ficando o diagnóstico de 

tuberculomas cerebrais inequivocamente demonstrado pela sua 
completa resolução na imagiologia após 10 meses de terapêutica 
antibacilar.

/ Conclusões

O caso clínico descrito demonstra o desafio diagnóstico que 
continuam a constituir os tuberculomas cerebrais, uma vez que a 
imagiologia não consegue estabelecer em definitivo a respetiva 
etiologia. O status VIH e a história epidemiológica constituem os 
elementos principais que nos devem guiar no raciocínio 
diagnóstico. No caso apresentado, o doente manifestou-se 
exclusivamente com convulsões, a que correspondiam lesões 
focais do SNC; mas, apesar da ausência de queixas extra SNC, o 
doente tinha importante compromisso abdominal e prostático.

O diagnóstico presuntivo de tuberculomas no nosso caso em 
contexto de tuberculose disseminada foi evocado fortemente pela 
proveniência do doente de um país endémico, onde estas formas 
de tuberculose continuam a ser reportadas com frequência. 

O caso ilustra uma forma de tuberculose extrapulmonar com 
tuberculomas cerebrais na qual o diagnóstico foi estabelecido a 
partir de focalizações extra SNC sem realização de biópsia 
cerebral.
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/ Resumo
Introdução: um delirium hipoativo é uma causa frequente de vinda ao serviço de 

urgência (SU) e está habitualmente associado a infeções, principalmente nos 

idosos. As doenças crónicas e indolentes devem ser sempre consideradas neste 

grupo de doentes.

Caso clínico: uma mulher caucasiana de 80 anos recorreu ao SU com quadro de 

febre e alteração do estado de consciência com duração de três semanas associado 

a um quadro de seis meses de dor lombar, astenia e anorexia. Após avaliação 

inicial, a doente foi internada na enfermaria com diagnóstico de pielonefrite 

não complicada. Contudo, a doente apresentou agravamento clínico apesar da 

antibioterapia dirigida. Após exclusão de infeção do sistema nervoso central, foi 

realizada uma tomografia computorizada toraco-abdomino-pélvica (com avaliação 

da coluna vertebral), tendo revelado uma alteração estrutural dos corpos vertebrais 

de D12 e L1, sugestiva de espondilodiscite tuberculosa. Após confirmação de 

diagnóstico por biópsia óssea, a doente iniciou tratamento antituberculoso com 

melhoria rápida do quadro.

Conclusão: uma resposta desfavorável de um delirium hipoativo deve suscitar uma 

investigação aprofundada de forma a encontrar o fator etiológico. O diagnóstico 

de espondilodiscite tuberculosa pode ser desafiante, pois a apresentação inicial 

costuma cursar com dor lombar, que é normalmente associada a patologia 

osteoarticular degenerativa. É importante considerar esta patologia na presença de 

metástases espinhais ou fraturas patológicas.

Palavras-chave: Tuberculose; tuberculose extrapulmonar; Espondilodiscite 

tuberculosa; delirium; “Mal de Pott”
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/ Case Description

An 80-year-old Caucasian woman, with family history of 
pulmonary tuberculosis, presented in the ER with a six-month 
history of lumbar pain associated with fatigue and anorexia, with 
worsening in the previous three months. She also had a fever 
associated with an alteration of level of consciousness (a 
hypoactive state) for the last three weeks. On admission she was 
drowsy but easily aroused, oriented in person and space, but not 
in time. She was febrile with tympanic temperature 38 ºCelsius, 
hemodynamically stable, eupneic with peripheric saturation of 
95% on room air. On pulmonary examination, fine crackles were 
audible in the lower zone of lungs, without other signs of 
hypervolemia. On neurologic exam, pupils were reactive to light, 
without deviation of the eyes and no alteration on cranial nerves. 
Muscle strength and reflexes were preserved. She presented with 
slight axial rigidity, without pain, and a fine tremor on the right 
arm and leg. The rest evaluation was normal. Fundoscopy was not 
performed. The diagnostic investigation showed lymphopenia (520 
cels/μL), elevated C-reactive protein (84.3 g/dL); anaemia 
(haemoglobin 10.5g/dL) and leukocyturia and positive nitrites in 
the urine sample. The cranioencephalic CT didn’t show signs of 
new-onset lesions or infectious process. The patient was admitted 
to the ward with the diagnosis of uncomplicated pyelonephritis 

and started antibiotic therapy with amoxicillin/acid clavulanic.  
The urine culture identified a Raoultella ornithinolytica, sensitive 
to the antibiotic prescribed. 

In the next days, the symptoms remained unchanged, with 
worsening of the delirium. A lumbar puncture was performed, with 
negative gram stain and negative acid-fast bacilli (AFB) smear, 
normal levels of adenosine deaminase (ADA) and glucose, but with 
elevated proteins (1.42 g/dL) and 46 leukocytes/uL (with 42 
mononuclear cells). A cranial magnetic resonance was performed 
and excluded any focal lesions or an inflammatory process.

To exclude other sources of infection a thoracoabdominal-pelvic 
CT (with spinal cord extension) was ordered, showing structural 
alteration of vertebral bodies D12 and L1, with predominant lytic 
destruction, collapsing and sinking of L1, associated with a mass 
of soft tissues that extends to the paravertebral soft tissues (Fig. 
1-2). These findings raised the possibility of a tuberculous 
spondylodiscitis. There were no signs of pulmonary involvement on 
chest CT and a bronchoalveolar lavage was performed that was 
negative for Mycobacterium infection (both molecular and culture 
tests). A magnetic resonance imaging (MRI) of the lesion 
confirmed the previous findings (Fig. 3). A bone tissue biopsy was 
later performed with the presence of M. tuberculosis complex by 
molecular and culture methods.

/ Abstract
Introduction: hypoactive delirium is a frequent cause of emergent department 

(ER) visits and it’s commonly associated with infections, especially in the elderly. 

Chronic, indolent infections should always be considered in this group of patients.

Case report: an 80-year-old Caucasian woman presented in the ER with fever 

and alteration of level of consciousness for the last three weeks associated 

with a six-month history of lumbar pain, fatigue and anorexia. After the initial 

diagnostic evaluation, the patient was admitted to the ward with the diagnosis of 

uncomplicated pyelonephritis. The clinic condition continues worsening even with 

pathogen directed therapy. After excluding infection of the central nervous system, 

a thoracoabdominal-pelvic computed tomography (CT) with spinal cord extension 

was performed, revealing structural alteration of vertebral bodies D12 and L1 

suggestive of tuberculosis spondylodiscitis. After the result of the PCR of the bone 

biopsy, the patient started treatment for 12 months with marked improvement.

Conclusion: an unfavorable response of an hypoactive delirium, should prompt 

further investigation in order to find the real cause. The diagnosis of tuberculous 

spondylodiscitis could be challenging since the common presentation is back pain 

that could be misdiagnosed as degenerative changes of the spine. It is important 

to consider this differential diagnosis in the presence of spinal metastasis or 

pathologic fractures.

Keywords: Tuberculosis; extrapulmonary tuberculosis; spondylodiscitis 

tuberculosis; delirium; Pott’s disease
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Figure 1 – Sagital view of thoracoabdominal-pelvic CT showing 
structural alteration of vertebral bodies D12 and L1, with predominant 
lytic destruction, collapsing and sinking of L1, associated with a mass 
of soft tissues that extends to the paravertebral soft tissues

Figure 2 - Coronal view of thoracoabdominal-pelvic CT showing 
structural alteration of vertebral bodies D12 and L1, with predominant 
lytic destruction

Figure 3 – Magnetic Resonance (MR) of the thoracolumbar spine showing 
tuberculous spondylodiscitis lesions
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After the result of the PCR of the bone biopsy, the patient started 
treatment with rifampicin, isoniazid, pyrazinamide and 
ethambutol for two months and then continued with rifampicin 
and isoniazid for 12 months. The patient showed marked 
improvement of the mental status after a few weeks, being able to 
start the rehabilitation in the ward, and later discharged to a 
rehabilitation center.

/ Discussion

Tuberculous spondylodiscitis (TS), also known as Pott’s disease, 
was first described in 1779 by Percival Pott. Studies suggest that 
tuberculosis is still a major problem of public health for 
developing countries but also in the western world. [1,2]

In 2017, 55 337 cases of tuberculosis (TB) were reported in the 31 
European Union and European Economic Area (EU/EEA) countries, 
resulting in a notification rate of 10.7 per 100 000 population in 
the EU/EEA. In Portugal, 1800 cases were reported, resulting in a 
notification rate of 17.5 per 100 000 population, a little above the 
European data. Extrapulmonary TB (EPTB) was notified on average 
for 17% of all incident TB cases in the EU/EEA.[3,4] Skeletal TB (STB) 
contributes to around 10% of EPTB and the most common site is 
spinal TB (around half of the cases), specific the thoracolumbar 
junction is the most affected region.[2]

TB is caused by Mycobacterium tuberculosis complex. Spinal 
infection is caused by hematogenous dissemination of the 
bacteria, meaning that it is always a secondary infection. In a 
significant percentage of TS cases there is no evidence of primary 
infection. It results in a granulomatous inflammation 
characterized by lymphocytic infiltration and epithelioid cells, 
which leads to caseating necrosis of the affected tissues. With 
progressive destruction of the vertebral body, deformation of the 
spine could cause fractures. [1-3]

Spinal TB usually is insidious in onset and the disease progresses 
at a slow pace. This makes the early diagnosis a challenge, which 
can cause serious complications as described in this case. In the 

elderly diagnosis of spinal TB is even more difficult since the 
common presentation is back pain that could be easily 
misdiagnosed as degenerative changes of the spine. It is important 
to consider chronic and indolent infections in this group of 
patients and when spinal lesions are found it should always be 
part of the differential diagnosis alongside with of spinal 
metastasis or pathologic fractures. [2,3,5]

The identification of Mycobacterium in culture specimens 
obtained from the infected tissue is the gold standard method and 
the most single test confirmatory of spinal TB. Other indirect tests 
could be used for the diagnosis of TB infection like tuberculin skin 
test and interferon gamma-release assays (IGRA), but it doesn’t 
differentiate latent from active infection. Laboratory studies can 
suggest chronic infection (anaemia, C reactive protein elevated). 
Imaging studies are essential for diagnosis and management of 
spinal TB and could allow the differential diagnosis by assessing 
features that are characteristic – soft tissue mass with 
calcification or bony fragments, vertebral collapse, presence of 
large paravertebral mass or abscesses. The MRI is the exam of 
choice, due to its capability to detect lesions in the epidural space 
and spinal cord.[3,5]

Spinal TB is a medical condition, treatable with a regiment of 
antibiotics, except when there are surgical complications. 
Fortunately, in this case, there was no spinal cord compression or 
spinal instability that implicated surgical intervention. The most 
common scheme is to use rifampicin, isoniazid, ethambutol and 
pyrazinamide for an initial two months followed by a maintenance 
phase of rifampicin and isoniazid for six, nine, 12 or 18 months. 
The literature suggests that the shorter courses (nine or 
12-months) have the same efficacy when compare to 18 months 
of treatment, however a recurrence has been described in the 
six-months regime. Recovery is primarily influenced by the motor 
deficit and deformity, especially when the diagnosis is delayed. [5] 
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/ Resumo
A pericardite purulenta é uma entidade rara. Os cocos gram positivos, 

especificamente o Streptococcus pneumoniae, eram a causa mais comum em 

doentes com outro foco de infeção primário. Desde o aparecimento dos antibióticos, 

a sua incidência caiu drasticamente. 

Apresentamos o caso clínico de um homem de 40 anos, com coinfecções por vírus 

da imunodeficiência humana e da hepatite C. Recorre à urgência por dor torácica 

e síndrome constitucional com duas semanas de evolução, apresentando-se 

hipotenso, taquicárdico e com turgescência venosa jugular a 45º. O ecocardiograma 

transtorácico revelou derrame pericárdico com critérios de tamponamento. Foi 

submetido a pericardiocentese diagnóstica e descompressiva, com saída de líquido 

purulento. Iniciou-se antibioterapia de largo espectro, que ao 4.º dia foi descalada 

para ceftriaxone, por isolamento de Streptococcus pneumoniae no líquido. O 

restante estudo excluiu outro foco infecioso contíguo. Teve alta após 16 dias para a 

Clínica do Antibiótico. 

Com este artigo pretende-se alertar não só para esta entidade, mas para uma 

abordagem sistemática ao derrame pericárdico no doente com febre, especialmente 

no imunocomprometido.
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/ Introdução

A pericardite purulenta é uma entidade rara, e em cerca de 
metade dos casos o diagnóstico apenas se torna aparente 
postmortem. Mesmo com drenagem e antibioterapia adequada, a 
taxa de mortalidade é elevada1. O envolvimento patológico do 
pericárdio cursa fundamentalmente com pericardite e/ou derrame 
pericárdico (DP) e resulta de variadas etiologias conhecidas 
(infeciosa, inflamatória, neoplásica, iatrogénica, traumática, 
metabólica...) ou desconhecidas (idiopática). Pode acontecer como 
um processo isolado e independente ou ser um dos elementos, de 
menor ou maior relevância clínica, que constituem a forma de 
apresentação de entidades com envolvimento sistémico2.

Os cocos gram positivos, especificamente Streptococcus 

pneumoniae, eram a causa mais comum de pericardite bacteriana 
em doentes com outro foco de infeção primário, ocorrendo por 
disseminação hematogénea ou por contiguidade com processo 
infecioso intratorácico. Desde o aparecimento dos antibióticos, 
nos anos 1940, e da vacina conjugada, a sua incidência caiu 
drasticamente. No entanto, nos últimos anos tem havido um 
ressurgimento de Doença Pneumocócica Invasiva (DPI), sobretudo 
em doentes com infeção por Vírus da Imunodeficiência Humana 
(VIH)3. Os autores descrevem um caso raro de pericardite 
purulenta primária por Streptococcus pneumoniae com 
tamponamento cardíaco, num doente sem outro foco infecioso 
precedente identificado, que foi tratado com sucesso com 
pericardiocentese emergente, drenagem e antibioterapia precoce. 

/ Caso clínico

Homem de 40 anos com antecedentes de coinfecção VIH-1 em 
estádio SIDA, Salmonelose invasiva e úlcera facial herpética em 
2017 e hepatite C não tratadas; com hábitos tabágicos (20 UMA), 
etílicos (100 g/l dia) e tóxicos (haxixe fumado) ativos. Recorreu ao 
serviço de urgência por dor torácica de agravamento progressivo e 
de características pleuríticas associada a síndrome constitucional 
(astenia, anorexia e perda ponderal de 5 kg) com duas semanas de 
evolução. Sem tosse ou expetoração. Sem registo de temperatura 
febril. O doente negava toma de medicação crónica ou alergias 
medicamentosas e, segundo o registo da última consulta externa 
frequentada (2017), apresentava uma contagem de Linfócitos T 
CD4+ 97/uL e PCR (Polymerase Chain Reaction) VIH-1 de 255 085 
cópias/ml. Ao exame físico no SU destacava-se a presença de 
hipotensão arterial com tensão arterial de 90-60mmHg, pulso 
taquicárdico com uma frequência cardíaca de 110 batimentos por 
minuto e sinais de má perfusão periférica com extremidades frias 
e tempo de preenchimento capilar de 4 segundos. O doente 
apresentava ainda turgescência venosa jugular marcada a 45º e 
sons cardíacos hipofonéticos à auscultação cardíaca, destacando-
se na auscultação pulmonar diminuição do murmúrio vesicular em 
ambas as bases com crepitações no 1/3 inferior bilateralmente. Foi 
realizada gasometria de sangue arterial, que mostrou acidose 
láctica com acidemia (lactato sérico de 10.2 mmol/L). Foi realizado 
eletrocardiograma, que revelou taquicardia sinusal e complexos 
QRS com baixa voltagem de forma difusa, sem alternância 
elétrica, e telerradiografia de tórax (Figura 1) onde era evidente 

/ Abstract
Introduction: Purulent pericarditis is a rare entity. Gram positive cocci, especially 

Streptococcus pneumoniae, were the most common cause in patients with another 

primary focus of infection. Since the event of antibiotics, the incidence has dropped 

dramatically.

Case report: A 40-year-old man, co-infected with human immunodeficiency 

virus and hepatitis C, went to the emergency department for chest pain and 

constitutional syndrome for two weeks. On physical exam he was hypotensive, 

tachycardic and had jugular venous turgescence at 45 degrees. Transthoracic 

echocardiography revealed pericardial effusion with tamponade criteria. He 

underwent diagnostic and decompressive pericardiocentesis, with purulent fluid 

output. Broad-spectrum antibiotic therapy was started, and on day 4th was altered 

to ceftriaxone by isolation of Streptococcus pneumoniae in the fluid. The remaining 

study excluded another focus of infection. He was discharged after 16 days to the 

Antibiotic Clinic.

This article aims to alert not only to this entity, but to a systematic approach to 

pericardial effusion in patients with fever, especially in immunocompromised 

patients.

Keywords: Pericarditis; Pneumococcal; Cardiac tamponade
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aumento do índice cardiotorácico, apagamento dos seios 
costofrénicos e infiltrados algodonosos nos campos inferiores e 
médios bilateralmente, sugestivos de estase pulmonar. Pela 
suspeita de tamponamento cardíaco, foi realizado ecocardiograma 
transtorácico (ETT) que revelou derrame pericárdico (DP) de grande 
volume, confirmando a suspeita inicial (Figura 2: A e B); foi 
efetuada pericardiocentese descompressiva urgente, com 
drenagem de 700 ml de líquido amarelo turvo (Fotografia 1) com 
consequente melhoria do perfil hemodinâmico (Figura 2: C e D). 

O estudo do líquido pericárdico revelou tratar-se de um exsudado, 
segundo os critérios de Light: rácio de proteínas líquido/sérum 0,8 e 
desidrogenase do lactato (DHL) líquido/sérum 5,5, com consumo de 
glicose (2 mg/dL), e 35 042 /µL leucócitos, com 94% 
polimorfonucleares. O estudo micro e micobacteriológico do líquido 
pericárdico ficou em curso. Do restante estudo do SU destacam-se 
elevação de parâmetros inflamatórios com leucocitose de 29 850 
leucócitos/µL, com 89,7% neutrófilos e proteína C reativa de 8,77 
mg/dL; lesão renal aguda com creatinina 1,64 mg/dL e ureia 82 mg/
dL; hiponatrémia com sódio plasmático de 116 mmol/L e 
hipercalémia discreta com potássio sérico de 5,19 mmol/L; aumento 
dos parâmetros de citocolestase, sobretudo à conta da colestase: 
bilirrubina total 3,07 mg/dL, bilirrubina direta 2,69 mg/dL; DHL 243 
U/L; aminotransferase alanina (TGP) 61 U/L; albumina 2,9 g/dL; 
mioglobina 60,1 ng/ml, e troponina T 21 ng/L. Face ao quadro 
clínico de choque obstrutivo por tamponamento cardíaco com 
disfunção multiorgânica, o doente foi admitido na Unidade de 
Cuidados Intermédios de Medicina, com dreno pericárdico em 
drenagem ativa. Foram colhidos dois sets de hemoculturas, bem 
como três amostras de expetoração para exame bacteriológico e 

micobacteriológico, e foi iniciada antibioterapia de largo espectro 
com ceftriaxone e vancomicina. No dia seguinte foi realizada 
tomografia computorizada torácica, demonstrando derrame pleural 
de pequeno volume bilateralmente (não abordável para 
toracocentese) e ausência de consolidações pulmonares (Figura 3), e 
ultrassonografia abdominal, onde era visível fígado com contornos 
bosselados e dimensões normais, com textura heterogénea, em 
relação com doença hepática crónica, sem outras alterações 
relevantes. 

Ao 4.º dia de internamento foi descalada antibioterapia para 
ceftriaxone, por isolamento de Streptococcus pneumoniae no 
líquido pericárdico, segundo teste de sensibilidade. Os restantes 
resultados microbiológicos (hemoculturas e exame de 
expetoração) revelaram-se negativos. Face à ausência de clínica 
ou sinais sugestivos de infeção respiratória, foi decidida a não 
realização de broncofibroscopia com lavado bronco-alveolar, 
assumindo-se assim a infeção pericárdica como primária. A 
evolução dos parâmetros analíticos ao longo do internamento, 
assim como os restantes resultados do estudo completo do doente 
estão evidenciados na Tabela 1.

Após discussão multidisciplinar (Cardiologia, Medicina Interna, 
Unidade Doenças Infeciosas), foi decidida a realização de 
fibrinólise intrapericárdica com alteplase, de forma a otimizar a 
drenagem pericárdica e diminuir a probabilidade de evolução com 
fisiologia constritiva. O dreno pericárdico foi retirado ao 11.º dia 
de internamento, e o doente apresentou evolução clínica e 
analítica favorável, tendo tido alta ao 16.º dia, orientado para a 
Clínica do Antibiótico, para completar 21 dias de antibioterapia.

Figura 1 – Telerradiografia de tórax perfil antero-posterior, rodado e 
mal inspirado. Índice cardiotorácico aumentado, apagamento dos 
seios costofrénicos e infiltrados algodonosos nos campos médios e 
inferiores bilateralmente

Fotografia 1 – Líquido purulento drenado à admissão do doente
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Figura 2 – Tomografia computorizada torácica: “Espessamento do pericárdio, no interior do qual existe já imagem de dreno [A]. Neste contexto, estão 
também presentes escassas bolhas de gás, sendo agora quantidade derrame pericárdico apenas vestigial. São evidentes adenomegalias mediastínicas 
pericentimétricas, reativas. Não se observam coleções mediastínicas. Derrame pleural bilateral de pequeno volume. No parênquima pulmonar registam-
se alterações de enfisema de predomínio parasseptal nos lobos superiores. Não se registam áreas de consolidação parenquimatosa [B].”
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Figura 3 – Imagens adquiridas por ecocardiografia transtorácica à admissão no serviço de urgência.  
No painel superior à esquerda [A] é evidente, em janela apical de 4 câmaras, derrame pericárdico cirunferencial de grande volume, com 
espessamento do pericárdio visceral e ecogenicidade sugestiva de deposição de fibrina/conteúdo exsudativo (seta branca), sendo ainda apreciável 
um discreto colapso sistólico a nível da aurícula direita (seta preta).  
No painel superior à direita [B], documentam-se os mesmos achados em janela subcostal.  
Nos painéis inferiores [C e D], são apresentadas imagens colhidas após pericardiocentese diagnóstica e evacuadora, onde é evidente derrame 
pericárdico residual (seta branca)
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TABELA 1 – EVOLUÇÃO ANALÍTICA E RESULTADOS MICROBIOLÓGICOS

PARÂMETRO AVALIADO
DIA DE INTERNAMENTO VALORES DE 

REFERÊNCIA0 4 15

Hemoglobina 12.1 9,6 12.4 13,0 – 18,0 g/dL

Leucócitos
29.85 

(90% neutrófilos)
6.91 3.51 3.8 – 10.6 x 10^3/µL

Linfócitos 1.05 1.0 – 4.8 x 110^3/µL

Plaquetas 205 149 106 150 – 440 x 10^3/µL

Creatinina 1.64 0.63 0.6 0.67 – 1.17 mg/dL

Ureia 82 72 22 17 – 50 mg/dL

Sódio 116 141 132 136 – 145 mmol/L

Potássio 5.19 3.78 4.5 3.5 – 5.0 mmol/L

Bilirrubina Total 3.07 1.01 1.13 0.1 – 1.1 mg/dL

TGO 61 227 110 4 – 33 U/L

TGP 50 77 130 4 – 50 U/L

Fosfatase alcalina - 173 150 40 – 129 U/L

GGT - 231 235 5 – 61 U/L

DHL 243 203 178 135 – 225 U/L

Albumina 2.9 3.2 3.4 – 4.8

VS - 120 0 – 20 mm/H

Proteína c reativa 8.77 2.75 0.75 0 – 0.5 mg/dL

Troponina T 21 20 5 – 14 ng/L

NT-ProBNP 3265 969 450

International Normalized Ratio 2.42 1.19

Marcadores VHB NEGATIVO

Marcadores VHC POSITIVO

Marcadores VIH POSITIVO

PCR HIV 1 – Quantitativo 255 085 Cópias/ml

HC aerobiose NEGATIVAS

HC anaerobiose NEGATIVAS

HC micobacteriológico NEGATIVAS

Urocultura Amicrobiana

Antigénio urinário Streptococcus pneumoniae POSITIVO

Antigénio urinário Legionella pneumophila NEGATIVO

LP aerobiose
Streptococcus 

pneumoniae MSS

LP micobacteriológico NEGATIVO

LP micológico NEGATIVO

Expetoração bacteriológico NEGATIVO

Expetoração micobacteriológico (3 amostras) NEGATIVO



76 RPDI

Maio > Agosto 2019 / Vol. 15 > N.º 2

/ Discussão

Os autores relatam o presente caso clínico pela sua raridade – 
desde 1980, menos de 25 casos de pericardite pneumocócica 
foram reportados, e menos de 10 de pericardite primária –, razão 
pela qual consideraram importante relembrar esta apresentação. A 
identificação desta entidade é desafiante, uma vez que nestes 
casos os sinais clássicos de pericardite podem estar ausentes4-5.

A era moderna dos antibióticos e, mais recentemente, o 
surgimento da vacina conjugada contra este agente1 fizeram com 
que a taxa de incidência da pericardite por Streptococcus 

pneumoniae diminuísse para 1/18 000. A taxa de mortalidade é 
cerca de 100% quando não tratada, e de 40% quando se realiza 
drenagem pericárdica e antibioterapia de largo espectro. As causas 
mais frequentes de mortalidade são o choque séptico, 
tamponamento ou pericardite constritiva a longo prazo4-5. 
Atualmente, os casos relatados são confinados a doentes mais 
idosos com graves comorbilidades e doentes severamente 
imunodeprimidos, como os com infeção por VIH3. 

O derrame pericárdico (DP) pode desenvolver-se no decurso de 
pericardite ou surgir como um “parafenómeno” em várias 
patologias com afetação sistémica. A etiologia do DP de 
moderadas dimensões é em cerca de 29% dos casos idiopática, 
sendo que, nos casos em que o DP se apresenta de forma aguda 
com sintomas cardiorrespiratórios, a distribuição etiológica é a 
seguinte: neoplasia (33%), idiopática (14%), pericardite aguda 
(12%), trauma (12%), uremia (6%), pós-pericardiotomia (5%) e 
infeção (5%, que em 4% dos casos é bacteriana). Quando se 
apresenta de forma aguda com sintomas cardiorrespiratórios, a 
distribuição etiológica difere: neoplasia (33%), idiopática (14%), 
pericardite aguda (12%), trauma (12%), uremia (6%), pós-
pericardiotomia (5%) e infeção (5%, que em 4% dos casos é 
bacteriana)6.

A pericardite purulenta (PP) define-se como uma infeção 
localizada no espaço pericárdico, que produz um líquido que é 
micro ou macroscopicamente purulento; pode ser primária 
(excecionalmente rara), ou secundária a outro processo infecioso 
concomitante. A existência de episódio prévio de pericardite 
asséptica é uma condição que aumenta a predisposição à PP 
primária em metade dos casos3.

Na PP secundária o espaço pericárdico pode ser invadido por cinco 
mecanismos patogénicos: continuidade com foco intratorácico; 
disseminação hematogénea; extensão de foco no miocárdio; lesão 
perfurante ou cirurgia; extensão de foco subdiagramático7. A 
patofisiologia avançada para este fenómeno é que a infeção 
pleuropulmonar adjacente provoca uma resposta inflamatória no 
pericárdio, com migração de neutrófilos e eventual deposição de 
fibrina. Não é claro se as bactérias migram diretamente do tecido 
pulmonar ou se há bacteriemia e consequentemente invasão 
pericárdica9. O Pneumococo está mais vezes associado à via da 
disseminação direta por foco intratorácico, ficando o 

Staphylococcus aureus mais vezes implicado na via hematogénea2.

Geralmente, os pacientes apresentam-se com queixas 
inespecíficas, síndrome de resposta inflamatória sistémica; 
frequentemente os sinais clássicos de pericardite (dor torácica, 
pulso paradoxal, atrito pericárdico e alterações 
eletrocardiográficas) estão ausentes1, dificultando assim o 
diagnóstico. Numa revisão efetuada por Kauffman et al.10, a febre 
e a taquicardia estavam presentes em todos os casos, o pulso 
paradoxal em aproximadamente dois terços, e havia atrito 
pericárdico e/ou turgescência venosa em menos de metade do 
casos11. 

Em doentes com patologia de base que justifique a presença de 
DP, há maior dificuldade em obter o diagnóstico em tempo útil, 
quando estes se apresentam com quadros séticos2.

A abordagem sistemática ao DP envolve três fases: 

1.ª Confirmar a sua presença por ETT (mostrará a presença de 
líquido pericárdico, especialmente em situações de 
tamponamento1); 

2.ª Avaliar a sua repercussão hemodinâmica;

3.ª Estabelecer a etiologia.

No estabelecimento da etiologia há contextos clínicos mais óbvios 
que podem justificar uma abordagem não invasiva, como enfarte 
do miocárdio recente, hipotiroidismo ou insuficiência renal. 
Noutras situações, sobretudo as infeciosas e associadas a 
malignidade, o diagnóstico assenta tanto na avaliação clínica 
como no estudo bioquímico e cito-bacteriológico do líquido 
pericárdico ou do próprio pericárdio2.

Contrariamente à pericardite aguda, em que a pericardiocentese 
tem baixa rentabilidade diagnóstica (cerca de 6%)8, na PP a 
confirmação do diagnóstico só pode ser feita por 
pericardiocentese, que é também terapêutica. O aspeto 
macroscópico do líquido é purulento, com características 
bioquímicas de exsudado; deve ser colhido para exame 
microscópico direto e cultural para bactérias, fungos e bacilos 
ácido-álcool resistente1. 

O tratamento da PP passa impreterivelmente pela drenagem do 
espaço pericárdico, de forma precoce, e por antibioterapia de largo 
espectro, inicialmente de forma empírica (ponderando-se a 
associação de antifúngico em doentes severamente 
imunodeprimidos), e depois em função dos resultados 
microbiológicos. Não há evidência no que diz respeito ao uso de 
antibioterapia local1,2, nem consenso quanto ao tempo total de 
antibioterapia, parecendo ser razoável a extensão por 3-4 semanas 
(por extrapolação do tratamento do empiema), ditada pela 
evolução clínica e analítica do doente, e a suscetibilidade do 
micro-organismo. 

A drenagem pericárdica é de extrema importância, podendo ser 
efetuada por via percutânea ou cirúrgica. A pericardiocentese 
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percutânea é o método mais simples e rápido, especialmente em 
situações emergentes, com fisiologia de tamponamento à 
apresentação. A pericardiotomia cirúrgica permite uma drenagem 
pericárdica mais completa neste contexto. Esta e outras 
estratégias cirúrgicas (como a pericardiectomia parcial ou total) 
estão associadas a menor taxa de incidência de pericardite 
constritiva em alguns estudos, mas não são isentas de 
complicações e morbilidade1. A drenagem percutânea associada a 
fibrinólise intrapericárdica é uma alternativa com segurança e 
eficácia reconhecidas, tendo demonstrado permitir uma drenagem 
pericárdica mais eficaz, e com isso reduzir a incidência de 
pericardite purulenta persistente e a evolução com fisiologia 
constritiva a longo prazo12. Num estudo randomizado que incluiu 
34 casos de pericardite purulenta, a fibrinólise intrapericárdica 
permitiu reduzir o espessamento pericárdico e a incidência de 
pericardite constritiva em 38%, num follow-up médio de 57 
meses13. O sucesso desta técnica, assente no efeito favorável que a 
lise de fibrina intrapericárdica tem na drenagem de derrames 
loculados e de conteúdo espesso, parece ser tanto maior quanto 

mais precoce for a sua instituição. Isto poderá dever-se ao 
desenvolvimento gradual de fibrose, sobretudo após as duas 
primeiras semanas. Nos casos raros de falência de fibrinólise 
intrapericárdica, deve ser considerada a abordagem cirúrgica 
(nomeadamente pericardiectomia), na perspetiva de controlar o 
foco infecioso e reduzir a probabilidade de evolução para 
pericardite constritiva14.

/ Conclusão

Desde 1980, menos de 25 casos de pericardite pneumocócica e 
menos de 10 de pericardite primária foram reportados. Isto mostra 
o quão rara esta condição se tornou na era moderna dos 
antibióticos e da vacinação. Ainda assim, e devido à alta 
mortalidade a que se associa, um alto índice de suspeição é 
necessário para que o diagnóstico seja feito da forma mais célere 
possível. Este reconhecimento atempado e, claro, uma abordagem 
terapêutica adequada constituem os pilares do sucesso na 
terapêutica desta entidade rara, e potencialmente letal.
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/ Resumo
A doença invasiva a Streptococcus do grupo A tem sido descrita com frequência. 

No entanto, a peritonite primária e a síndrome de choque tóxico continuam a ser 

formas muito raras de apresentação de doença invasiva a Streptococcus do grupo 

A, especialmente em crianças. O diagnóstico é difícil, geralmente retrospetivo, 

quando causas secundárias de peritonite foram excluídas cirurgicamente e se 

obteve um resultado cultural positivo. A deteção de DNA bacteriano por polymerase 

chain reaction é uma técnica diagnóstica particularmente importante quando os 

antibióticos são iniciados antes da intervenção cirúrgica.

Apresentamos o caso de uma adolescente com peritonite primária a Streptococcus 

do grupo A e síndrome de choque tóxico, revendo as principais dificuldades no 

diagnóstico e tratamento desta patologia potencialmente fatal.
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/ Introduction

Group A Streptococcus (GAS) causes a broad range of infections 
with varying clinical severity. The most common GAS diseases are 
pharyngitis and skin infections. Less commonly, GAS causes 
invasive disease defined by the presence of GAS at a normally 
sterile body site including Streptococcal toxic shock syndrome 
(TSS), necrotizing fasciitis, septicemia, meningitis, pneumonia, 
suppurative arthritis and osteomyelitis. (1)(2)(3)(4)

Invasive infections associated with GAS were first described in the 
1980s and have been reported with increasing frequency. These 
infections have high mortality rates (4-32%), especially if patients 
meet the criteria for Streptococcal TSS (table 1). (3)(5)(6) It is 
characterized by shock and multiorgan failure resulting from 
capillary leak and tissue damage due to release of inflammatory 
cytokines induced by toxin-producing GAS strains. Streptococcal 
TSS complicates approximately one third of invasive GAS disease 
cases. (7)

Risk factors to invasive GAS disease include age (highest incidence 
in the elderly, followed by young children), viral infections 
(varicella), injecting drug use, alcoholism, immunosuppression, 
diabetes, malignancy, and recent childbirth. (3)(4)(6)

Peritonitis is defined as an inflammation of the peritoneum and 
can be primary, secondary or catheter-related. Primary bacterial 
peritonitis occurs in the absence of an evident intra-abdominal 
source of infection. (8)(9)(10) Children with medical conditions like 
cirrhosis, malignancy, congestive heart failure, nephrotic 
syndrome, systemic lupus erythematosus or immunosuppression 
are more susceptible, occurring infrequently in healthy children 
without these predisposing conditions. (8)(11)(12)

The most common causes of primary peritonitis in healthy children 
are Streptococcus pneumoniae and gram-negative bacteria 
(Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae), although GAS peritonitis 
has been increasingly recognized. However, Streptococcal TSS 
presenting as primary peritonitis in previously healthy children 
remains exceedingly rare. (8)(9)(12)

/ Abstract
Although invasive infections associated with Group A Streptococcus have been 

reported with increasing frequency, primary peritonitis and Toxic Shock Syndrome 

remains an exceedingly rare form of presentation of Group A Streptococcus 

invasive infection in children. Its diagnosis is difficult, usually retrospective, when 

secondary causes of peritonitis have been ruled out by surgery and a positive 

result has been obtained by culture. The detection of bacterial DNA by polymerase 

chain reaction is a particularly important diagnostic tool, especially when 

antibiotics are given prior to surgery.

We present a case of an adolescent with Group A Streptococcus primary peritonitis 

and Toxic Shock Syndrome and review the main difficulties in diagnosis and 

treatment of this serious condition.

Keywords: Group A Streptococcus; Primary peritonitis; Toxic Shock Syndrome

TABLE 1 – CASE DEFINITION OF STREPTOCOCCAL TOXIC SHOCK SYNDROME

CLINICAL CRITERIA

Hypotension plus two or more of the following:

• Renal impairment;

• Coagulopathy;

• Liver involvement;

• Acute respiratory distress syndrome;

• Generalized erythematous macular rash;

• Soft tissue necrosis.

DEFINITIVE CASE

Clinical criteria plus isolation of Group A Streptococcus from a normally sterile site.

PROBABLE CASE

Clinical criteria plus isolation of Group A Streptococcus from a nonsterile site.
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Antibiotic therapy is the mainstay of treatment in primary 
peritonitis. A broad-spectrum antibiotic, such as third generation 
cephalosporin, is usually started empirically and changed according 
to later culture results. It remains unclear whether surgical 
exploration and lavage of the abdominal cavity improves the 
prognosis; however it must be considered as it reduces intra-
abdominal bacterial load. (10) The management of streptococcal TSS 
includes a combination of supportive therapy for septic shock and 
associated complications, surgical debridement of infection, 
antimicrobial therapy (penicillin/clindamycin) and administration of 
intravenous immune globulin. (6)(10)

We present a case of an adolescent with GAS primary peritonitis 
and TSS and review the main difficulties in diagnosis and 
treatment of this serious and potentially fatal disease.

/ Case presentation

A 14-year-old girl presented to the emergency room with a 3-day 
history of fever and generalized myalgia, lower quadrants 
abdominal pain and nonbloody diarrhea. She had unremarkable 
medical history and denied any sexual activity. On physical 
examination she appeared unwell, with severe pain, sunken eyes, 
dry mucous membranes, increased abdominal wall rigidity with 
guarding and rebound tenderness most evident in the lower 
quadrants. Laboratory testing on admission revealed leukocytosis 
(15.500/uL) with neutrophilia (14.700/uL; 94,8%), c-reactive 
protein (CRP) 30 mg/dL, creatinine 1,94 mg/dL, urea 65 mg/dL 
with normal electrolytes. 

A provisional diagnosis of acute gastroenteritis associated with 
colitis was stated. She was admitted and antibiotic treatment 
with ampicillin, gentamicin and metronidazole was initiated. Six 
hours after admission the patient condition deteriorated rapidly 
with worsening abdominal pain, vomiting, tachycardia and 
hypotension (blood pressure 74/48 mmHg). Blood tests were 
repeated and are summarized in table 2. Abdominal ultrasound 
failed to visualize the appendix, but did demonstrate free fluid 
between intestinal loops and dilatation of bowel loops. The 
patient received emergent intravenous fluid resuscitation with 
20 mL/Kg of normal saline solution (0,9% NaCl) and 2 units of 
fresh frozen plasma for prolonged clotting times. Explorative 
laparoscopy showed extensive fibrinous purulent peritonitis and 
moderately inflamed uterus and fallopian tubes; the appendix 
and ovaries showed no signs of inflammation. Lavage of the 
abdominal cavity was performed, peritoneal fluid cultures were 
obtained and the antibiotic regimen switched to cefoxitin, 
doxycycline and metronidazole due to the suspicion of pelvic 
inflammatory disease. Cytochemical analysis of peritoneal fluid 
was not performed. Subsequent laboratory blood tests revealed 
normocytic normochromic anemia, thrombocytopenia and liver 
dysfunction (table 2). Persistently elevated levels 
of inflammatory markers prompt the addition of gentamicin to 
the antibiotic regimen. The patient showed gradual clinical 

recovery with resolution of fever and hemodynamic improvement 
from day 2 of admission. Abdominal pain, nausea and vomit 
lasted several days, with complete recovery by day 27 of 
admission. Blood and stool cultures, collected before antibiotic 
therapy, vaginal cultures and peritoneal fluid, collected during 
surgery after initiation of antibiotics, were all negative. She 
completed 14 days of cefoxitin, doxycycline and metronidazole 
and 7 days of gentamicin. 

Peritoneal fluid collected during surgery was tested for bacterial 
DNA using a polymerase chain reaction (PCR) method and was 
positive for DNA of Streptococcus pyogenes establishing the 
diagnosis of GAS primary peritonitis.

/ Discussion

The mechanism of primary GAS peritonitis is not completely 
understood, however an ascending route of infection in the female 
genital tract, hematogenous spread from remote source in 
respiratory tract or skin and translocation from gastrointestinal 
tract has been suggested. (9)(12)(13) In our patient, without sexual 
activity, the ascending route of infection would be unlikely. 
However, laparoscopic evidence of moderately inflamed uterus and 
fallopian tubes could suggest an ascending route of infection. 
Unfortunately, vaginal cultures were collected after initiation of 
antibiotics, so a proof of the source of infection was not possible. 

The clinical presentation of our patient was similar to the 
published cases of primary GAS peritonitis: severe abdominal 
pain, fever and flu-like symptoms such as myalgias. Imaging may 
be useful in the management of primary peritonitis, however 
surgical assessment is frequently necessary. (12)(14) In our patient, 
ultrasound findings were unhelpful in establishing whether the 
clinical presentation was a result of a surgical cause (the 
appendix was not visualized) so an exploratory laparoscopy was 
necessary. 

During hospital stay, the patient condition deteriorated rapidly 
presenting with abdominal septic shock of unknown etiology. 
Since all cultures were negative, the diagnosis of GAS TSS was 
established retrospectively by PCR of peritoneal fluid. The use of 
16S ribosomal RNA gene PCR allows detection of live or dead 
bacteria by nucleotide sequence amplification and analysis, 
especially in patients with a high clinical suspicion of infection 
and negative cultures or undergoing antibiotic therapy (15)(16). 
Despite the wide implementation of 16S rRNA gene PCR, there are 
few evidence-based studies addressing its diagnostic impact in 
invasive GAS disease; sensitivities of 84% for 16S rRNA gene PCR 
and 77.3% for culture have been reported. (17)

Because it is extremely infrequent, there are no standardized 
recommendations for management of GAS primary peritonitis. (10)(12) 
Regarding antibiotic treatment, because a secondary cause of 
peritonitis is initially suspected, empirical therapy with broad-
spectrum antibiotics covering intestinal flora are started initially, 
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TABLE 2 – LABORATORY RESULTS

RESULTS 12H ADMISSION DAY 5 ADMISSION REFERENCE VALUES

Hemoglobin (g/dL) 13,7 9,9 11,7-15,3

Leukocytes (/ML) 6.600 11.600 4.000-11.000

Neutrophils (/ML) 6.200 (94%) 10.200 (89%) 1.800-6.900

Lymphocytes (/ML) 200 (3,2%) 1000 (0,1%) 1.200-3.300

Platelets (/ML) 181.000 119.000 150.000-400.000

CRP (mg/dL) 41,5 32,1 <0,3

Prothrombin time 33,6 27,1 10-14

INR 2,6 2,3 <1,2

Activated partial thromboplastin time (secs) 37 32,2 20,6-29,5

Fibrinogen (g/L) 5,6 8,5 1,8-3,5

D-dimers (Mg/L) 3951 9557 <500

Urea (mg/dL) 85 45 19,3-44,9

Creatinine (mg/dL) 1,84 0,67 0,60-1,00

eGFR (ml/min/1,73m2) 40 128 >90

Aspartate aminotransferase (AST) (U/L) 120 0-26

Alanine aminotransferase (ALT) (U/L) 90 19-44

Alkaline phosphatase (U/L) 321 103-283

Amilase (U/L) 350 <106

Serum proteins (g/L) 5,51 6,4-8,2

Albumin (g/L) 1,92 3,8-5,6

Human immunodeficiency virus type 1 and 2 antibody Negative

Hepatitis C antibody Negative

Hepatitis B surface antigen Negative

VDRL Negative

Blood gas analysis

pH 7,305 7,37-7,45

pCO2
36,1 mmHg 35,0-46,0

HCO3- 17,6 mmol/L 21,0-26,0

Base Excess -8 mmol/L

Lactate 4,480 mmol/L <1,800

as in our case. The late identification of GAS in our patient 
compromised institution of directed antimicrobial therapy. 

To summarize, in a young, previously healthy girl who presents 
with acute abdominal pain but lack imagiologic signs of secondary 
peritonitis, GAS primary peritonitis should be considered. These 
patients require prompt antibiotic therapy and, if shock is present, 
aggressive resuscitation therapy. Surgery may be required if 
diagnostic imaging findings are nonspecific and secondary 

peritonitis cannot be excluded, for fluid sample and peritoneal 
lavage. (9)

This case report also emphasizes the benefit of bacterial PCR in 
detecting the causative agent of a primary peritonitis, essentially 
when antibiotics are given prior to surgery. 
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/ Resumo
Introdução: Ascaridíase é uma das infeções helmínticas mais comuns no mundo 

em humanos. A migração do Ascaris lumbricoides para a árvore biliar pode causar 

patologia hepatobiliar e pancreática. No entanto, a infestação da vesícula biliar é 

rara. Apresentamos um caso de icterícia obstrutiva complicada com colangite aguda 

por ascaridíase biliar (ductos biliares e vesícula biliar) num doente residente numa 

zona urbana.

Descrição do caso: Homem de 52 anos que recorreu ao serviço de urgência por 

temperatura subfebril, icterícia e dor no quadrante superior direito do abdómen. 

Parâmetros laboratoriais compatíveis com citocolestase hepática, com predomínio 

de colestase. Na ecografia abdominal, presença de dilatação dos ductos biliares 

intra e extra-hepáticos e vesícula biliar repleta de múltiplas estruturas lineares, 

tubulares e ecogénicas sugestivas de Ascaris lumbricoides. O doente foi tratado 

conservadoramente com sucesso, com terapêutica anti-helmíntica, assistindo-

se à expulsão espontânea do Ascaris para o duodeno, confirmada por controlo 

imagiológico posterior. 

Conclusão: O Ascaris é uma causa incomum de obstrução da via biliar nos países 

desenvolvidos e raramente migra para a vesícula biliar. O tratamento médico é 

eficaz, reservando-se a terapêutica endoscópica e cirúrgica para os doentes não 

responsivos à abordagem conservadora e àqueles que apresentem complicações.
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/ Introduction

Ascaris lumbricoides (AL) is the largest intestinal nematode 
parasitizing the human intestine and is one of the most common 
helminthic human infections worldwide, particularly in areas of 
lower socioeconomic standing. (1) Humans are infected by 
ingesting embryonated eggs, usually in contaminated water or 
adherent to raw vegetables. AL produces no symptoms in most 
infected persons except in those with a large worm burden. (2) 
When symptoms are present, they occur often during the adult 
worm intestinal stage (as intestinal, hepatobiliary, or pancreatic 
manifestations) but may also occur during the larval migration 
stage (as pulmonary manifestations). AL is highly mobile and 
mature worms can enter the ampulla of Vater, from the intestine, 
and migrate into the bile or pancreatic ducts potentially causing 
biliary colic, obstructive jaundice, ascending cholangitis, 
acalculous cholecystitis or acute pancreatitis. (3) (4) (5) The invasion 
into the gallbladder, however, is quite rare because of the 
anatomical features of the cystic duct. Additionally, pre-existing 
disease of the biliary tract or the pancreatic duct (like 
sphincterotomy and Roux-en-Y hepaticojejunostomy) can 
predispose to migration of the worm. 

We present a case of obstructive jaundice complicated with 
ascending cholangitis caused by AL with gallbladder migration in 
a patient without previous biliary intervention living in an urban 
area of a developed country.

/ Case Report

A 52-years-old autonomous and healthy man born and resident in 
an urban city presented at the emergency department with fever 
and abdominal pain in the right hypochondrium with eight days of 
evolution. Physical examination revealed subfebrile temperature 
(37.5 ºC), jaundice and marked tenderness at right hypochondrium. 
Laboratory testing results showed no anaemia, no leucocytosis, 
AST 146 U/L (reference range: 0-35 U/L), ALT 306 U/L (reference 
range: 0-45 U/L), alkaline phosphatase 243 U/L (reference range: 
38-126 U/L), total bilirubin 8.7 mg/dL (reference range: 0.3-1.2 
mg/dL), direct bilirubin 4.7 mg/dL (reference range: 0-0.5 mg/dL), 
lactate dehydrogenase  636 U/L (reference range: 313–618), 
C-reactive protein 1.3 mg/dL (reference range < 0.8 mg/dL) and a 
normal serum amylase. An abdominal ultrasound was performed 
with observation of intrahepatic biliary dilatation as well as of the 
main biliary tract (11 millimetres) without identification of the 
obstructive cause. In the gallbladder presence of a hyperechogenic 
elongated filiform endoluminal structures with a hypoechogenic 
centre suggestive of ascaris lumbricoides (Figures 1 and 2). The 
patient denied recent trips abroad. After getting blood cultures, 
it was decided to start medical treatment with mebendazole 
100 mg twice daily. An abdominal computed tomography (CT 
scan) was performed one day later, confirming the dilatation of 
the intra and extrahepatic (12 millimetres) bile ducts as well as 
of the cystic duct which also presented a tortuous path. The 
walls of the main biliary tract showed higher enhancement 

/ Abstract
Introduction: Ascariasis is one of the most common helminthic human infections 

worldwide. Migration of adult Ascaris lumbricoides into the biliary tree can cause 

hepatobiliary and pancreatic diseases. However, infestation of the gallbladder 

with ascaris worms is rare. We presented a case report of obstructive jaundice 

complicated with acute cholangitis by biliary ascariasis (biliary duct and 

gallbladder) in a patient coming from an urban area.

Case report: 52 years-old man, presenting with low fever, jaundice and right 

hypochondrium pain. Laboratory findings showing liver cytolysis and cholestasis 

with predominance of the latter. On ultrasonography of the abdomen presence of 

dilated main biliary tract and gallbladder with multiple linear echogenic, tubular, 

parallel lines inside suggesting Ascaris lumbricoides. The patient was treated 

conservatively with success using anthelminthic drug and there was spontaneous 

expulsion of the warms back to the duodenum confirmed by following radiologic 

exams.

Conclusion: Ascaris in an uncommon cause of biliary obstruction in developed 

countries and rarely the worm migrates to the gallbladder. Medical treatment is 

effective, reserving the endoscopic and surgical approach for the non-responsive 

patients or in the presence of complications.

Keywords: Ascaris lumbricoides; Cholangitis; Gallbladder; Anthelminthic drug
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Figure 3 – Abdominal ultrasound after medical treatment. The 
gallbladder was in poor repletion, so it was difficult to value the 
discreet wall thickening, without alterations of the content

than expected suggesting inflammatory phenomena. This exam 
did not identify endoluminal material in the gallbladder. It was 
observed a small image of 4 millimetres suggestive of calculus 
in the most distal segment of the biliary pathway, in the 
uncinate process of the pancreas, non-obstructive. Blood 
cultures were negative. Stool testing for parasites and ova 
were negative and there was no eosinophilia. The patient 
completed eight days of treatment and the abdominal 
ultrasound was repeated showing the resolution of the biliary 
dilatation previously identified and absence of the warms 
(Figure 3). The patient was discharged asymptomatic and with 
descending profile of the liver tests.

/ Discussion

Most case reports of biliary ascariasis published in medical 
literature are from highly endemic regions like Asia and Africa in 
which infection occurs mainly due to poor sanitation, unhygienic 
conditions and overcrowding as the route of transmission is 
faeco-oral. (6) (7) We only found one case report from Europe 
describing a biliary obstruction by an AL trapped in the Vater 
papilla and the worm was extracted endoscopically. (8) The 
infestation of the gallbladder with AL is rare, accounting for only 
2.1% of biliary ascariasis cases. In the few published cases there is 
generally a high intestinal parasite load in the host. (8) The 
incidence is low because of the anatomic characteristics of cystic 
duct (tortuous and narrow) limiting the access to the gallbladder. (9)

Biliary ascariasis presents with complaints of right upper 
abdominal quadrant pain, low grade fever, vomiting, tenderness of 
the abdomen, jaundice and multiple episodes of passage of worms 
in the stools. The presence of a worm in the gallbladder generally 
induces an acute cholecystitis, but it didn’t occur in our patient. 
The clinical, laboratorial and radiological examinations suggested 
the diagnosis of cholangitis. Although the presence of AL in the 
main biliary was not documented, the indirect findings like 
dilatation and higher enhancement of main biliary tract as well as 
the presence of millimetric calculi are highly suggestive that it 
happened, at least transitorily. It is known that fragments of 
disintegrating worms within the biliary tract can serve as nidi for 
the development of biliary calculi. 

All patients with AL infection warrant anthelminthic treatment, 
even those with asymptomatic infection. The traditional concept 
was that AL lodged in the gallbladder and in the biliary ducts 
responds poorly to medical treatment because less than 1% of the 
volume of antiparasitic drugs is excreted in bile. However, a case 
study of 28 patients in an Indian Hospital, (11) demonstrated that 

Figures 1 and 2 – Ascaris lumbricoides in gallbladder. AL has a characteristic appearance on US examination appearing as long, linear echogenic 
stripes that do not cast acoustic shadows
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22 patients were successful managed conservatively. The authors 
hypothesized that spontaneous passage was based on the 
attribute of the worm to wander and seek natural orifices. 
Additionally, they think that in patients who have an early clinical 
presentation, the timely administration of prophylactic in addition 
to antihelminthic and the tendency of worms to move may explain 
the absence of cholecystitis. Like described by these authors, our 
patient had a favorable evolution only with medical treatment and 
even an ERCP was not required due to the clinical improvement 
together with the absence of obstructive cause in the imaging 
methods confirming a migration of the parasite from the 
gallbladder back into the duodenum. It is a rare event due to the 
anatomical features of the cystic duct. The authors reserve 
cholecystectomy, in gallbladder ascariasis, when there is a failure 
of a spontaneous clearance of worms after conservative 
treatment, when there is a dead worm inside the gallbladder and 
worm associated with calculi. Endoscopic worm removal from 
main biliary duct is indicated in the presence of serious infection, 
no responding patients and when the worm is trapped in the 
biliary tree.

/ Conclusion

AL is an uncommon cause of biliary obstruction and acute 
cholangitis, especially in developed countries. The present case 
confirms that ultrasonography is a useful diagnostic method since 
a careful examination can reveal suggestive features of the 
worms. Medical treatment with anthelminthic drugs and 

antibiotics (if there are signs of concomitant bacterial infection) 
must be started as soon as possible since most patients respond 
well to medical management. Sometimes endoscopic retrograde 
cholangiopancreatographic or surgery are needed if the worm is 
dead and causing obstructive in the biliary system.
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•   Supressão virológica duradoura ao longo de 3 anos2 
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*JULUCA é indicado para o tratamento da infeção pelo Vírus da Imunodeficiência Humana tipo 1 (VIH-1) em adultos com carga vírica suprimida (ARN VIH-1 <50 cópias/

ml), num regime antirretrovírico estável durante, pelo menos, seis meses sem histórico de falência virológica e sem resistência conhecida ou suspeita de resistência a 

qualquer análogo não nucleósido inibidor da transcriptase reversa ou inibidor da integrase.1

DTG 50 mg + RPV 25 mg (bioequivalente a JULUCA) utilizado nos estudos SWORD.1,2

movimentos. Doentes com hepatite B ou C: não estão disponíveis dados clínicos em doentes com coinfeção por hepatite B. Estão disponíveis dados limitados 
em doentes com coinfeção por hepatite C. Foi observada uma maior incidência de aumentos dos valores das análises hepáticas (Grau 1) em doentes tratados 
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