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RESUMO — Neste trabalho é mostrado o estudo histopatolégico do plexo coréide e epéndi-
ma em 42 casos necropsiados de tuberculose do SNC. LesBGes granulomatosas caracteristicas
da tuberculose foram encontradas em 75% dos plexos examinados. E chamada a atencéo
para a existéncia de granulomas que se destacam da superficie do plexo — granulomas flu-
tuantes — que parecem importantes para o entendimento da patogenia da doenca no SNC.
A lesdo ependiméaria, vista em 97% dos casos examinados, é caracteristica da ependimite
granular da tuberculose. A alta frequéncia de lesbes nestas estruturas fortalece a hipdtese
de que estas podem ser pontos de partida na disseminacdo da tuberculose meningea.

The tuberculous involvement of the choroid plexus and ependyma: its role in the dissemi-
nation of the disease in the central nervous system.

SUMMARY — It is reported in this paper, the study of the choroid plexus and ependyma
in 42 cases of tuberculous meningitis. Granulomatous lesions were found as a very frequent
lesion in the choroid plexus (75%). In some cases detached granulomas were found free
among the villi. The ependymal lesions seen in 97% of the cases are characteristic of the

tuberculous granular ependymitis. The report points out the role of these lesions, played
in the pathogenesis of the tuberculous meningitis.

A despeito dos avancgos terapéuticos e dos recursos laboratoriais para diagnoés-
tico, a tuberculose no Brasil ainda é problema de salde publica’. As formas de
envolvimento do sistema nervoso central (SNC) sdo graves, atingindo mais frequen-
temente criancas 3,8,9,12 na faixa etaria de 0 a 2 anos. Tais formas sdo de dificil
diagnostico 2,5,7,9,10 ., determinam altas taxas de mortalidade e morbidade, com seque-
las graves e muitas vezes incapacitantes 6. Apesar de ser entidade jA bem conhecida
apresenta ainda pontos controversos na sua patogenia, particularmente no que se
refere ao mecanismo de disseminacdo da doenca no SNC. Algumas evidéncias indicam
gue a meningite tuberculosa se originaria a partir de lesdes estabelecidas inicialmente
no tecido nervoso ou mesmo nas meningesL 9. H& também sugestbes de que a menin-
gite se estabeleceria a partir de lesdes iniciais nos plexos cordides e epéndima. Estas
estruturas seriam, portanto, o ponto de partida da disseminacdo meningea, pelo liquido
cefalorraquidiano (LCR)'»”. O comprometimento tuberculoso dos plexos cordéides e
epéndima ndo é raro, pelo contrario aparece numa frequéncia alta, ocorrendo em 75%
dos casos de meningoencefalite 10.

Dispondo de grande numero de casos nhecropsiados de meningite tuberculosa,
achamos esta uma boa oportunidade para reavaliacdo do problema, considerando que
dados de frequéncia e tipo de envolvimento dessas estruturas poder&o trazer subsidios
importantes para melhor entendimento da patogenia das lesOes cerebrais da tuberculose.
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MATERIAL. E METODOS

Foram selecionados para o estudo 42 casos de tuberculose com envolvimento do SNC
autopsiados no Hospital Universitario Prof. Edgar Santos e 18 casos autopsiados no Hospi-
tal Couto Maia. Os encéfalos nestes casos foram estudados no Setor de Neuropatologia, apés
fixacdo em formol a 10%, com l|aminas preparadas pelo método de inclusdo em parafina e
cortadas pela hematoxilina e eosina, Weigert, Van Gieson e Ziehl-Nielsen. Destes 60 casos
selecionados, os plexos coroides foram estudados em 28 e o epéndima em 33 casos.

RESULTADOS

Os aspectos gerais de tuberculose do SNC nestes casos, bem como os dados referentes
a faixa etaria foram anteriormente divulgados io, Na Tabela 1 é mostrada a frequéncia
do comprometimento do plexo cordide e do epéndima neste material estudado. A lesdo do
epéndima, vista em 97% dos casos € caracteristica da ependimite granular, com lesbes gra-
nulomatosas projetando-se na superficie ventricular ou no subepéndima e em fases dife-
rentes de evolucdo (Fig. IA). Alguns destes granulomas sdo bem constituidos, mas sem
apresentar necrose central ou formacdo de células gigantes. Em outras é&reas, sao repre-
sentadas por nédulos gliais subependimérios ou projetando-se na superficie ependimaria
(Fig. 1B). Nao foi raro o encontro de granulomas que se destacavam na superficie ependi-
maria. Na Tabela 3, em que se apresenta tipo e frequéncia das lesBes histoldgicas de epén-

Ne¢ de casos Nv de casos
examinados com alteracéo Y%
Plexo cordide 28 21 75
Epéndima, 33 32 97
Tabela 1 — Envolvimento do plexo cordide e do epéndime ne tuberculose.
N+ de casos
Tipo de lesdo com lesfio %
Infiltrado mononuclear 17 80,95
Lesdo granulomatosa * 16 76,19
Necrose caseosa 9 42,86
¥ Granuloma <«flutuante» 15 71,43
Tabele 2 — Lesdes histolégicus do plexo cordide na tuberculose: estudo de 21 casos.
N¢ de casos
Tipo de lesdo com les#io %
Lesdo granulomatosa no epitélio 29 84,37
Lesfio granulomatosa no subepéndima 16 50,00
Granuloma «flutuantes 17 53,12
Né&dulo cicatricial (glial) 3 9,37
Infiltrado inflamatério
perivascular subependimairio 26 81,25
Tabela 3 — Lesdss histolégicas no epéndima e subepéndima ma tuberculose; estudo de

32 casos.









dima e subepéndima, é mostrado também que a lesdo inflamatéria ndo granulomatosa, com
infiltrado mononuclear perivascular, € comum. Ao nivel do plexo cor6ide, ia lesdo com fre-
guéncia também elevada (75%) € mais caracteristica da tuberculose, com granulomas bem
formados, apresentando necrose caseosa central e formacdo de células gigantes. Lesdo infla-
matoéria difusa ndo granulomatosa € também um achado frequente (Tabela 2). As lesbes
granulomatosas nesta estrutura, sdo vistas principalmente nas extremidades das vilosidades
do plexo (Pig. 2A), sendo frequente o encontro de granulomas que se destacam, a exemplo
do que foi visto na superficie ependiméria — granulomas flutuantes (Fig. 2B). Em 77,2%
dos casos, as lesbes granulomatosas foram encontradas simultaneamente no epéndima e
plexo cordide. Em 4 casos, havia comprometimento exclusivo do plexo, sem lesdo do epéndima.

COMENTARIOS

Em estudos anteriores7,n e em observagbes mais recentes”, tem ficado claro
gue a neurotuberculose representa, mais frequentemente, parte da doenca sistémica
disseminada. O comprometimento encefalico e medular estd na dependéncia da disse-
minacdo hematogénica da tuberculose. Entretanto, a extensdo dentro do SNC depende
de outros mecanismos. Duas possibilidades sdo discutidas. Uma delas é a de que
a disseminacdo se faria a partir de focos que se formariam inicialmente no tecido
nervoso ou diretamente nas meninges 9. Outra possibilidade é a de que a dissemi-
nacdo se faria a partir de focos iniciais de tuberculose instalados no plexo coréide
ou no epéndima7,13. Em nosso material, alguns dados favorecem a interpretacao
desta segunda teoria. A alta frequéncia do envolvimento tuberculoso destas estru-
turas, com comprometimento simultaneo em percentual elevado, € dado importante
que permite este tipo de raciocinio. O encontro, também com grande frequéncia, dos
granulomas que se destacam — granulomas flutuantes — permite o raciocinio de que
estas lesbes, ao cairem no LCR, estariam circulando, com possibilidade de implantes
nas meninges. Sendo de densidade celular consideravel, por gravidade se localizariam
mais frequentemente na base do cérebro, que é na realidade o local preferencial de
assentamento da meningite tuberculosa.

O achado frequente do comprometimento do plexo cordéide e epéndima nos casos
de meningite tuberculosa representa, portanto, dado importante e que reforca o racio-
cinio de que estas estruturas sejam ponto inicial de entrada da doenca no SNC.
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