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RESUMO  

 

A tuberculose (TB) situa-se entre as 10 principais causas de morte a nível mundial 

e a principal causa de morte por um único agente infecioso. Em 2017 registaram-se cerca 

de 1,3 milhões de mortes por TB em indivíduos não infetados por vírus da 

imunodeficiência humana (VIH) e 300,000 mortes em infetados por VIH. De acordo com 

o estudo “Global Burden of Disease”, a TB apresenta-se como uma das maiores causas 

de anos de vida perdidos e de anos de vida com incapacidade.  

É uma doença infeciosa causada por Mycobacterium tuberculosis (Mtb). Afeta, 

normalmente, os pulmões (TB pulmonar), mas pode afetar também outros órgãos (TB 

extrapulmonar). No caso da TB miliar, ocorre a disseminação hematogénica da 

micobactéria levando à formação de lesões secundárias em vários órgãos. 

Este trabalho tem como objetivo a análise de um caso real de TB miliar, bem como 

a revisão da literatura existente, relativa ao tema, e a discussão da sua apresentação 

clínica, revendo as características principais desta patologia. O seguimento clínico, 

incluindo o diagnóstico e os exames complementares de diagnóstico realizados serão 

apresentados e discutidos. Procura-se realçar a dificuldade diagnóstica desta patologia em 

indivíduos jovens pela sintomatologia, muitas vezes, inespecífica e repercussões clínicas 

e as suas complicações associadas. 
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ABSTRACT 

 

 Tuberculosis (TB) is among the 10 leading causes of death worldwide and the 

leading cause of death by a single infectious agent. In 2017 there were about 1,3 million 

TB deaths in individuals not infected with Human Immunodeficiency Virus (HIV) and 

300,000 deaths in HIV-infected individuals. According to the Global Burden of Disease 

study, TB is one of the biggest causes of lost years of life and years of life with disability. 

It is an infectious disease caused by Mycobacterium tuberculosis (Mtb). It usually affects 

the lungs (pulmonary TB), but it can also affect other organs (extrapulmonary TB). In the 

case of Miliar TB, hematogenous dissemination of the mycobacterium occurs leading to 

the formation of secondary lesions in various organs. 

 This work aims at the analysis of a real case of miliar TB as well as a review of 

the existing literature on the subject and the discussion of its clinical presentation, 

reviewing the main features of this pathology. Clinical follow-up, including diagnosis and 

complementary diagnostic exams performed, will be presented and discussed. It is sought 

to highlight the diagnostic difficulty of this pathology in young individuals due to the 

often non-specific symptomatology and clinical repercussions and their associated 

complications 
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ENQUADRAMENTO TEÓRICO 

 

Breve história da tuberculose  

A tuberculose (TB) conhecida desde o tempo de Hipócrates foi, durante muitos séculos, 

rodeada de mistérios e preconceitos. Em 1679, Silvius descreveu a existência dos típicos 

nódulos da TB pulmonar, aos quais chamou “tubercula” e, cerca de 100 anos mais tarde, 

Villemin demonstrou que os animais desenvolviam a doença, quando injetados com 

expetoração de doentes com TB. Apenas em 1882, Robert Koch conseguiu isolar 

Mycobacterium tuberculosis (Mtb), que levou à formação dos quatro postulados de Koch, 

que inclui a associação constante entre o microrganismo e o hospedeiro, o seu isolamento, 

inoculação e reprodução de sintomas por administração do microrganismo. 1 

 

Epidemiologia  

A TB situa-se entre as 10 principais causas de morte a nível mundial e a principal causa 

de morte por um único agente infecioso. Em 2017 registaram-se cerca de 1,3 milhões de 

mortes por TB em indivíduos não infetados por vírus da imunodeficiência humana (VIH) 

e 300,000 mortes em infetados por VIH (figura 2). No entanto, a nível global, a incidência 

da doença tem diminuído desde 2000 bem como o número absoluto de casos de TB. 2 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Principais causas de morte no Mundo em 2016. A TB situa-se entre as 10 principais 

causas de morte a nível mundial. (WHO. Global Tuberculosis Report, 2018) 
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Figura 2 – Incidência estimada de casos de TB e números de mortes por TB (em milhões). 

Em 2017 registaram-se cerca de 1,3 milhões de mortes por TB em indivíduos não infetados por 

vírus da imunodeficiência humana (VIH) e 300,000 mortes em infetados por VIH. (WHO. Global 

Tuberculosis Report, 2018) 

De acordo com o estudo “Global Burden of Disease”, a TB apresenta-se como uma das 

maiores causas de anos de vida perdidos e de anos de vida com incapacidade. 3 

Relativamente a Portugal, a incidência de TB tem vindo a diminuir. Nos últimos 10 anos 

verificou-se uma diminuição de cerca de 40% da taxa de notificação e de incidência de 

TB, com valores de incidência abaixo dos 20/100.000 habitantes desde 2015 (figura 3). 

Até cinco de março de 2018, tinham sido notificados 1741 casos de TB referentes a 2017, 

dos quais 1607 eram casos novos. Em 2017, 12 (0,7%) casos foram multirresistentes 

(resistência simultânea à isoniazida e rifampicina). Estes dados, provisórios, representam 

uma taxa de notificação de 16,9/100.000 habitantes e uma taxa de incidência de 

15,6/100.000 habitantes. 4 

Figura 3 – Evolução da taxa de notificação e de incidência (/100.000) da tuberculose em 

Portugal 2000-2017. A incidência de TB em Portugal tem vindo a diminuir. (DGS. Tuberculose 

em Portugal – desafios e estratégias 2018.) 
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Patogénese  

A TB é uma doença infeciosa causada por Mtb. Afeta, normalmente, os pulmões (TB 

pulmonar), mas pode afetar, também, outros órgãos (TB extrapulmonar). A sua 

transmissão ocorre quando pessoas infetadas com TB pulmonar expelem aerossóis 

contendo o bacilo, por exemplo, através da tosse.  

A maioria dos bacilos são retidos pelas barreiras físicas de defesa do corpo. Contudo, 

alguns são aspirados para o interior do pulmão. No pulmão, os bacilos são detetados e 

fagocitados por macrófagos alveolares, estes induzem uma resposta inflamatória local e 

a migração de monócitos da corrente sanguínea para o local de infeção. A apresentação 

de antigénios de micobactérias, por células dendríticas, a linfócitos T, nos nódulos 

linfáticos, induz a migração dos linfócitos para o locar de infeção induzindo a formação 

do granuloma. Em alguns casos, os bacilos podem disseminar-se, antes da formação dos 

granulomas, através do sistema linfático ou circulatório para outras partes do pulmão ou 

órgãos do corpo durante os estádios iniciais da doença. Os granulomas podem persistir 

durante anos e conter, eficientemente, a bactéria enquanto o indivíduo se mantiver 

imunocompetente. 5 

Apenas uma pequena proporção (5-10%) dos 1,7 mil milhões de infetados por Mtb irá 

desenvolver a doença durante a sua vida. No entanto, a probabilidade de desenvolver TB 

é maior em indivíduos infetados por VIH e, também, em indivíduos com fatores de risco 

como diabetes e alcoolismo.2 

Dos 10%, metade desenvolverá a doença (TB primária) e a outra metade apenas anos 

mais tarde, por reativação endógena de micobactérias, que persistiram em lesões em 

estádio latente (TB pós-primária). 6 

A imunidade do hospedeiro é crucial na reativação da TB, fator que é demonstrado pelas 

diferentes taxas de reativação em indivíduos imunocompetentes e em coinfetados por 

VIH. Os imunocompetentes têm taxas de reativação de cerca de 5-10% durante toda a 

vida, nos coinfetados por VIH, essa taxa é de 7% por ano. 7,8 

No caso da TB miliar, ocorre a disseminação hematogénica da micobactéria levando à 

formação de lesões secundárias em vários órgãos. Esta forma grave da doença resulta da 

erosão de um granuloma para um vaso sanguíneo ou linfático e pode redundar da 

evolução de TB primária progressiva, sendo mais frequente em crianças, em idosos e em 

doentes imunodeprimidos. No entanto, não deve ser confundida com a disseminação 
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hematogénica, que acontece nas fases iniciais da infeção, na qual, apenas um pequeno 

número de bactérias se dissemina para os órgãos extrapulmonares. 9 

 

Clínica  

A TB pode atingir qualquer órgão e a sua expressão clínica varia conforme a localização. 

O quadro é quase sempre insidioso e os sintomas inespecíficos. Na TB pulmonar, os 

sintomas mais comuns são a tosse e a expetoração. Mais raramente, pode haver 

hemoptises em pequena quantidade. Pode existir dor torácica ou dispneia sendo a dor, em 

geral, relativa à inflamação da pleura parietal. Os sintomas gerais são pouco específicos 

e consistem em febre, de predomínio vespertino, sudorese noturna, anorexia, astenia e 

emagrecimento, os quais evoluem, gradualmente, podendo ser bem tolerados e pouco 

valorizados pelo doente. O exame objetivo pode não revelar qualquer alteração, mesmo 

quando há doença extensa. A radiografia do tórax é um importante exame complementar, 

não só para o diagnóstico de TB pulmonar, mas, também para determinar a extensão da 

doença e avaliar a sua evolução sob terapêutica. As alterações laboratoriais que, em geral, 

acompanham a TB são anemia normocítica e normocrómica, hipergamaglobulinemia, 

hipoalbuminemia, aumento dos parâmetros de fase aguda, hiponatremia e hipercalcemia.9  

No caso da TB miliar para além dos sintomas inespecíficos (febre, sudação noturna, 

anorexia e perda de peso), pode-se verificar ao exame objetivo hepatomegália, 

esplenomegália, linfadenopatia e tubérculos coroideus. Frequentemente, a radiografia do 

tórax revela um padrão reticulo-nodular, contudo, pode não ser observada nenhuma 

alteração no início da doença e entre indivíduos infetados por VIH. Outros achados 

incluem infiltrados intersticiais e derrame pleural. A nível hematológico é possível 

verificar-se anemia com leucocitopenia e linfopenia e policitemia. 10 
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Diagnóstico 

O diagnóstico deve ser, sempre que possível, bacteriológico, recorrendo às técnicas 

laboratoriais habitualmente usadas (coloração por auramina e cultura em meio de 

Löwenstein-Jensen ou em meios líquidos). Sempre que exista suspeita de TB, a pesquisa 

de micobactérias deve ser realizada em amostras dos órgãos envolvidos, tais como 

expetoração ou secreções brônquicas, sangue, medula óssea, urina, líquido 

cefalorraquidiano (LCR) ou fragmentos de tecidos, obtidos por biopsia (fígado, gânglios, 

pleura, baço e osso). 

A radiografia de tórax pode mostrar o envolvimento típico dos lobos superiores, podendo 

ser visível a cavitação.  

A presença de lesões hipoecogéneas no baço, que, com frequência, se associam a discreta 

esplenomegalia, são, também, a favor do diagnóstico de TB.  

O papel da reação de Mantoux no diagnóstico da TB é, atualmente, controverso, já que a 

interpretação dos resultados é difícil. Um resultado positivo pode significar infeção no 

passado, doença ou vacinação com Bacilo Calmette-Guérin (BCG), pelo que, com 

exceção das crianças e do rastreio de contactos, é muito inespecífico. O gamma-interferon 

release assay (IGRA) não é influenciado pela BCG, pelo que é mais especifico.9 

No caso da TB miliar, o exame da expetoração é negativo, em muitos casos. A prova de 

Mantoux pode ser negativa em até 50% dos casos. O lavado broncoalveolar é mais 

sensível para permitir a confirmação da infeção.10 

 

Prevenção e tratamento  

De um modo geral, a terapêutica da TB pode ser considerada como composta por duas 

fases distintas – a fase inicial, com a duração de dois meses, seguida por um período mais 

longo e com a duração mínima de quatro meses. A fase inicial de terapêutica tem como 

objetivo a rápida redução do número de micobactérias de localização intra e extracelular 

os antibacilares usados durante os dois primeiros meses são isoniazida 300 mg/dia, 

rifampicina 600 mg/dia (ou 450 mg/dia se menos de 45 kg de peso), pirazinamida 20 a 

30 mg/kg/dia e etambutol 15 mg/kg/dia. A segunda fase da terapêutica tem como 

principal objetivo esterilizar os focos infeciosos. Em geral usam-se, no mínimo, dois 

antibacilares, durante um período mínimo de quatro meses, mas que pode ser mais 

prolongado, dependendo do quadro clínico e da sua evolução. 
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A TB multirresistente (TB-MR) é definida como a resistência simultânea a, pelo menos, 

isoniazida e rifampicina, os dois antibacilares mais eficazes no tratamento da TB. 

Embora o esquema terapêutico tenha que ser sempre individualizado é, no entanto, 

consensual que se devam combinar três ou quatro fármacos não usados previamente, 

incluindo uma fluoroquinolona e um aminoglicosídeo ou capreomicina, devendo ser 

mantidos por 18-24 meses.11 

A TB extensivamente resistente (TB-XDR) é, por definição, a resistência a rifampicina e 

isoniazida (TB-MR), resistência a quinolonas e a, pelo menos, um dos seguintes fármacos 

injetáveis – canamicina, capreomicina ou amicacina. 12 

Atualmente, a única forma de prevenção, é a vacinação com a BCG. Esta reduz o risco 

de disseminação hematogénica das formas graves da doença, como a TB miliar e 

meningite tuberculosa.13 

A BCG, por ser uma vacina viva atenuada, não deve ser administrada em casos de 

depressão da imunidade celular, como é o caso da infeção por VIH. 

A medida considerada mais importante para a prevenção da TB é a rápida identificação e 

tratamento dos casos de TB. Os defensores da quimioprofilaxia, como uma das medidas 

para o controlo da TB, argumentam que iniciar quimioprofilaxia nos infetados por Mtb 

pode prevenir a progressão de infeção latente para doença, diminuindo, assim, a 

transmissão da TB.9 
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CASO CLÍNICO  

MPC, sexo masculino, 27 anos, leucodérmico, trabalha em manutenção de 

máquinas. Natural e residente em Lisboa, onde vive sozinho. Nega viagens fora de 

Portugal. Sem contexto epidemiológico de destaque.  

De antecedentes relevantes salienta-se síndrome depressiva com isolamento social, desde 

2017, após fim de relacionamento amoroso, sem seguimento ou medicação habitual.   

O doente é observado no Serviço de Urgência (SU) do Hospital Santa Maria 

(HSM), em fevereiro de 2018, por apresentar tumefação cervical com uma semana de 

evolução, odinofagia e disfagia, sem febre. 

Realizou, nessa altura, radiografia de tórax (Figura 4) que documentou padrão 

micronodular e ecografia de partes moles que confirmou tumefação na região cervical 

latero-anterior esquerda.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 - Radiografia de tórax. Evidente padrão intersticial micronodular, correspondendo à 

primeira ida ao serviço de urgência (25-02-2018). 

Ecograficamente identificou-se aumento de espessura da pele e presença de 

imagem, compatível com coleção, medindo cerca de 34x11 mm de maior eixo. 

Infrajacente ao músculo esternocleidomastoideu homolateral, sem claro plano de 

clivagem com o lobo esquerdo da tiróide, identificou-se imagem quística, não pura, 

medindo cerca de 3,9 cm de maior eixo, posterior à qual se identificou uma outra imagem 

quística com as mesmas características, medindo cerca de 26mm de maior eixo. 

Identificou-se ainda no terço inferior do lobo esquerdo da tiróide uma área heterogénea 

com área quistica no interior medindo cerca de 7,5 mm. Lobo direito da tiróide sem 

alterações. Medicado com antibiótico e anti-inflamatório e cerca de 10 dias depois recorre 
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ao SU pelo mesmo motivo. Fez drenagem com saída de pús, tendo alta para consulta de 

Otorrinolaringologia.  

Não parece ter sido realizada investigação suplementar. 

Quatro meses depois foi observado em consulta de Otorrinolaringologia (ORL), onde 

realizou videolaringoscopia que revelou destruição da corda vocal esquerda. Abandonou 

posteriormente a consulta. 

Novamente quatro meses depois, o doente recorre ao SU por apresentar astenia, anorexia, 

perda ponderal importante, mas não quantificada, disfagia e dispneia em repouso. Na 

admissão apresentava um Glasgow Coma Scale (GCS) de 15, sem defeitos neurológicos 

ou meningismo, apirético. Normotenso mas taquicárdico em ritmo sinusal com FC 

110bpm, polipneico com FR 30cpm e Sat O2 84% em ar ambiente. Suado e com a pele e 

mucosas pálidas, com aspeto muito emagrecido. À palpação cervical identificou-se 

adenopatias cervicais bilaterais, ligeiramente dolorosas, móveis, de consistência firme 

(não pétrea) com aparente fistulização à pele na face anterior do pescoço. À auscultação 

pulmonar o murmúrio vesicular encontrava-se diminuído em todo o hemitórax esquerdo. 

O restante exame objetivo era normal.  

No estudo laboratorial apresentava anemia normocítica e normocrómica com 

hemoglobina (Hb) 10,8g/dL, leucocitose 19000 com 95% neutrófilos, velocidade de 

sedimentação (VS) 68 mm, ferritina 621 ng/mL e PCR 8 mg/dL. As serologiais de VIH, 

vírus da hepatite B (VHB) e vírus da hepatite C (VHC) foram negativas. Foram colhidas 

várias amostras de expetoração e feita biopsia simples de um gânglio cervical. Os exames 

diretos identificaram Bacilo ácido-alcool-resistente (BAAR) com estudo negativo para 

genes de resistência para rifampicina e isonizida.  

A radiografia de tórax documentou pneumotórax bilateral, volumoso à esquerda 

(figura5), tendo sido colocado drenagem torácica no 5º espaço intercostal esquerdo. 

Realizou tomografia computarizada (TC) torácica (figura 6) na admissão que revelou 

extensas alterações pulmonares bilaterais, com áreas de consolidação escavada, 

nomeadamente no lobo superior esquerdo onde se documentou fístula ampla para o 

mediastino posterior, e padrão miliar predominando nas bases. Alteração do 6º arco costal 

lateral direito, com reação periosteal, lesão osteolítica e fratura patológica associada 

(provável osteíte/osteomielite). Destacava-se ainda adenopatias cervicais bilaterais, 

igualmente muito hipodensas, com fistulização à pele na face anterior do pescoço, 

sobretudo a partir da face lateral esquerda. Presença ainda de adenopatia retrofaríngea 

esquerda.  
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Figura 5 – Radiografia de tórax. Evidente pneumotórax bilateral, volumoso à esquerda. 

Parênquima pulmonar com padrão intersticial micronodular (16-10-2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 – TC torácica que revela extensas alterações pulmonares bilaterais, com áreas de 

consolidação escavada (16-10-2018).   

 

Neste contexto, o doente é internado com a hipótese diagnóstica de TB pulmonar, com 

extenso envolvimento pulmonar e laríngeo, que se confirma pela identificação de muitos 

BAAR no pús e na expetoração.   

O doente iniciou HRZE (isoniazida, rifampicina, estreptomicina, etambutol) a 17 de 

outubro, com rifampicina e isoniazida endovenosa dada a disfagia. Persistiu com 

insuficiência respiratória parcial, com necessidade de Ventimask 30-35%, mantendo FR 

>30 cpm.  

É transferido para a Unidade de Cuidados Intensivos do Hospital Beatriz Ângelo (HBA) 

com capacidade de isolamento respiratório, regressando ao HSM dia 24 de outubro.  
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Desde então, assistiu-se a uma evolução paulatina e favorável, que foi complicada por 

várias intercorrências. Nomeadamente pneumotórax recidivante (figura7), com 

necessidade de recolocação de drenos bilateralmente, infeção nosocomial do ponto 

partido do dreno, sem isolamento de agente, que respondeu a terapêutica empírica com 

meropenem e linezolid durante sete dias, lesão renal aguda, AKIN III, associada a 

rifampicina, obrigando, já na fase de contenção, a substituição de rifampicina por 

etambutol. Após 18 dias em esquema com isoniazida e etambutol a função renal 

melhorou, moderadamente, com a última avaliação a mostrar clearance de 26,6ml/min e 

creatinemia de 3,05mg/Dl. 

Iniciou fisioterapia e cinesioterapia com ganho progressivo de autonomia. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7– Radiografia de tórax. Pneumotórax à direita, onde se observa uma linha de reflexão 

pleural visceral. Parênquima pulmonar com padrão intersticial micronodular (2-12-2018). 

 

O doente obteve alta ao 83º dia de tratamento para a TB, clinicamente estável e com 

apirexia mantida e baciloscopias diretas negativas, tendo completado a fase de indução 

com terapêutica quadrupla e no 21ª dia de terapêutica com isoniazida e etambutol. 

O doente continuou seguimento no centro de diagnóstico pneumológico do Lumiar 

(CDP), por não necessitar de internamento nem isolamento, tendo sido também orientado 

para fisioterapia respiratória no Hospital Pulido Valente e para seguimento em 

oftalmologia pelo uso prolongado do etambutol.  

Em anexo, apresentam-se alguns exames complementares do doente relevantes 

para o estudo do caso.  
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Diagnósticos estabelecidos durante o internamento:  

 

- TB disseminada com extenso envolvimento pulmonar e laríngeo; 

- Pneumotórax recidivante com necessidade de várias drenagens; 

- Fistulização espontânea cervical anterior; 

- Fistulização bronco-mediastinica; 

- Lesão renal aguda AKIN3 por rifampicina;  

-Fratura do 6º arco costal direito;  

- Infeção nosocomial do ponto de partida do dreno; 

-Síndrome depressiva;  
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DISCUSSÃO   

Sabe-se que, em Portugal, a incidência de TB tem diminuído desde 2000 bem 

como o número absoluto de casos de TB. 2   A idade de aparecimento da doença também 

tem vindo a alterar-se, tendo passado dos 10-30 anos, antes do aparecimento da vacina, 

para os 40-60 anos atualmente. 14,15 Este caso clínico trata de um caso de TB disseminada 

com extenso envolvimento pulmonar e laríngeo num homem jovem, com evolução clinica 

prolongada e sem infeção por VIH. A forma laríngea tornou-se, atualmente, um tipo raro 

de apresentação da doença, representando apenas 1% dos tipos de TB, o que torna mais 

difícil o seu diagnóstico.16 ,21 

O quadro clínico do doente tinha várias características sugestivas do diagnóstico.  

A astenia, anorexia e perda ponderal arrastada é muito típico da doença. Aparentemente 

esses sinais não foram devidamente valorizados com a primeira ida ao SU o que poderia 

ter sido importante para o diagnóstico precoce de TB.  

Os sintomas gerais evoluem gradualmente, podendo ser bem tolerados e por isso, muitas 

vezes, não são valorizados pelo próprio. Para além disso, encontramo-nos perante um 

doente com antecedentes de síndrome depressiva, com isolamento social e, desta forma, 

a sua aparência magra podia ser relacionada com a síndrome depressiva aos olhos do 

médico que o observa pela primeira vez.  

O doente recorre, a primeira vez, ao SU em fevereiro de 2018 por sintomas como 

odinofagia e disfagia com uma semana de evolução, apresentando ao exame objetivo uma 

tumefação cervical. Nos achados laboratoriais já revelava leucocitose (14000) e PCR de 

7 mg/dl. Na TB laríngea o sintoma principal é disfonia, que o doente não apresentava na 

altura, acompanhada frequentemente por disfagia e/ou odinofagia16,17, sintomas estes que 

o doente referia. Neste contexto, realiza radiografia do tórax e ecografia de partes moles 

que, de facto, confirma tumefação na região cervical latero-anterior esquerda.   

Nesta fase deveria ter sido levantada a hipótese de TB. Não tendo sido realizada 

investigação suplementar, o doente é encaminhado para consulta de ORL. É observado 

em junho, quatro meses depois, e realiza videolaringoscopia que revela destruição da 

corda vocal esquerda, que também devia ter levantado a hipótese diagnóstica de TB.  

Sabe-se que a região que, normalmente, é mais atingida pela TB laríngea são as pregas 

vocais, seguida pelas pregas ventriculares, epiglote, pregas aritno-epiglóticas, aritenoides, 

comissura posterior e subglote. 16,18,19,20  
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O doente só regressa ao SU passado quase sete meses depois, muito emagrecido e com 

pouca massa muscular, com dispneia, astenia, anorexia e perda ponderal que não sabe 

quantificar. Realiza, novamente, análises laboratoriais, radiografia do tórax e TC torácica 

que revelaram alterações pulmonares bilaterais com áreas de consolidação escavada e 

pneumotórax bilateral, alteração do 6º arco costal direito com fratura associada, 

destacando-se também adenopatias cervicais bilaterais com fistulização à pele e 

adenopatia retrofaríngea esquerda.  Os achados laboratoriais revelaram leucocitose 

(19000) com 95% neutrófilos e PCR de 8 mg/dl. 

A pista para o diagnóstico e que podia ter impedido este atraso no diagnóstico seria dada 

pela radiografia do tórax, pois esta já documentava um padrão micronodular e, na maior 

parte dos casos de TB laríngea, existem alterações na radiografia do tórax devido ao 

envolvimento pulmonar17,21 . 

Várias outras hipóteses diagnósticas poderiam ser levantadas neste doente e seriam 

importantes ser excluídas, nomeadamente as doenças neoplásicas (incluindo as 

linfoproliferativas) pela sua gravidade, frequência e possibilidade de ocorrerem 

concomitantemente com a infeção por Mtb. 

A maioria dos autores concorda que o primeiro procedimento a efetuar é a punção 

aspirativa com agulha fina de uma adenopatia cervical, para exame citológico e 

bacteriológico direto e cultural. 22  

A biopsia aspirativa simples foi realizada à entrada e identificaram múltiplos BAAR.  

Seria também importante pensar e investigar o porquê de o doente ter contraído TB 

primária, ou tendo este uma infeção latente, o porquê de esta ter reativado. E por isso era 

fundamental excluir fatores de risco para contrair a doença, nomeadamente a infeção por 

VIH, que o doente não tinha.  

O doente apresentava uma fratura do 6º arco costal direito à entrada. Sabe-se que a TB 

óssea é responsável por cerca de 10% dos casos de TB extrapulmonar. No entanto, o 

envolvimento das costelas é raro, sendo o envolvimento da coluna vertebral o local mais 

comum, correspondendo a cerca de 40 % casos. O envolvimento das costelas ocorre, 

diretamente, através de um foco próximo ou por disseminação hematógenica de um foco 

distante. A TB é considerada a segunda principal causa de destruição de costelas a seguir 

às metástases ósseas. 23 

Apesar do atraso no diagnóstico ter complicado o quadro clínico, o doente é internado e 

cumpre terapêutica HRZE, tendo sobrevivido, com alta ao 83º dia de internamento.  
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Durante o tratamento o doente teve algumas complicações como lesão renal aguda 

associada a rifampicina. Esta é uma complicação rara ocorrendo em cerca de 0,1% de 

casos. Alguns estudos associam esta complicação quando o fármaco é usado de forma 

intermitente ou após reinício de um tratamento interrompido. O prognóstico é, 

geralmente, favorável após a descontinuação do fármaco. 24 

Durante o internamento o doente teve uma recidiva do pneumotórax com necessidade de 

várias drenagens. A TB é uma causa de pneumotórax espontâneo com uma incidência de 

aproximadamente 5% em pacientes com TB pós primária. Ocorre geralmente após um 

extenso envolvimento pulmonar associado ao aparecimento de fistulas broncopleurais. 25 

 

CONCLUSÃO 

Em jeito de conclusão, apesar da incidência de TB estar a diminuir, bem como a idade de 

aparecimento, esta é uma doença que permanece um problema de saúde pública em 

Portugal e por isso é importante um elevado grau de suspeição clínica por parte do médico 

assistente, para que o diagnóstico seja precoce bem como o tratamento. Um estudo de 17 

casos clínicos de TB laríngea verificou que o atraso no diagnóstico era maior em doentes 

orientados em ORL do que em médicos “clínicos gerais” porque os primeiros focam-se 

sobretudo nos achados laríngeos enquanto que os outros se apoiam sobretudo em 

evidências imagiológicas18. A hipótese de TB laríngea deve surgir sempre que um doente 

apresenta disfonia, odinofagia e/ou disfagia orofaríngea, particularmente quando 

acompanhada de sintomas respiratórios e constitucionais e a radiografia do tórax deve ser 

sempre realizada e valorizada quando tem alterações sugestivas de TB. 
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ANEXOS 

 

 

Figura 8 – Radiografia de tórax. (7-01-2019)   

 

Tabela 1 – Análises laboratoriais do doente.  

 25/02/2018 16/10/2018 20/12/2018  03/01/2019  

Hg 13,7 13,7 8,7 9,4 

VGM 84,7 80,7 82,7 82,2 

CMH 33,3 31,4 34,4 34,5 

Leucócitos  14,480 19,210 13,190 11,510 

Neutrófilos 82,4% 95,8% 85,4% 77,9% 

VS - - 120 117 

Ureia 24 54 103 113 

Creatinina 0,75 0,75 2,40 3,54 

TFG 127 126 36 22 

Na 135 - 134 134 

K 4,4 - 4,8 4,1 

Cl - - 93 97 

AST 13 15 17 15 

ALT 12 15 10 11 

GGT 25 - 39 28 

PCR 7,01 8,60 16,0 4,01 
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