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CAXUMBA E INFECCAO AGUDA
DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL (SNC)

Sydney Schmidt’

RESUMO

Dentre 916 casos de "Meningite Asséptica” internados no Hospital de Doencas Tropicais de
Goiania no perfodo de 1982 - 1993, o virus da caxumba foi o mais provavel agente etiologico de 157
(17,14%) casos, pois havia concomitincia de parotidite ou histéria recente de contagio intradomiciliar.
Foram levantados dados sobre a idade dos pacientes, o tempo de permanéncia hospitalar, o tempo de duragdo
da doenga e em que dia da caxumba surgiram os primeiros sinais do acometimento do S.N.C.. Os exames de
rotina do L.C.R. foram solicitados e, no sangue a amilasemia. O tipo de acometimento nervoso, a
concomitncia de pancreatite e os anos e meses de maiores ¢ menores incidéncias sdo citados. O autor
enfatiza que o acometimento cerebral ndo deve ser considerado uma complicagao e sim forma clinica da
parotidite epidémica do mesmo modo que a pancreatite € a orquite.

UNITERMOS: Meningite Asséptica. Caxumba. Formas Clinicas.

INTRODUCAO

A Caxumba, doenga de aparente benignidade, pode complicar-se no seu curso
com surdez aguda, obstrugdo do conduto de Stenon, crises convulsivas, distirbios
hidroeletroliticos graves, paralisia facial, miocardite e nefrite intersticial, dentre outras
ocorréncias mais comuns >*"*10142D oy deixar seqiielas importantes como
hidrocefalia por obstrugo do aqueduto de Silvio, atrofia testicular, ginecomastia
masculina, subfertilidade, fibroelastose cardiaca e a discutivel lesdo irreversivel das
células beta das Ilhotas de Langerhans GLZIRISIGHIRINAE,

A literatura citada também considera complicagdes a meningite asséptica, a
pancreatite e a orquite. No caso das infecgdes neurolégicas, admite-se que a
complicago decorra da agdo sobre o S.N.C. de peptideos toxicos, por analogia com o
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(f;z«;tor depressivo do miocérdio (F.D.M.) liberados pelo pancreas nos casos de choque

Este trabalho objetiva estimular esforgos no sentido de se estabelecer rotina
laboratorial para o diagnéstico especifico das causas mais comuns das infecgBes agudas
do S.N.C; despertar a atengio para melhor avaliagio de possiveis seqilelas e,
principalmente, colocar em discussdo o que deve ser considerado complicagdo, seqiiela
e forma clinica da Caxumba.

MATERIAIS E METODOS

A partir da andlise retrospectiva dos prontudrios de pacientes com "
meningites assépticas " internados no Hospital de Doengas Tropicais de Goiénia
(HD.T.) entre 1982 e 1993, foram identificados aqueles com acometimento
concomitante das pardtidas; destes colheu-se a historia clinica, os dados
epidemiolégicos, a evolugdo da doenga, os resultados dos exames liquéricos
(citometria, citologia, aspecto, glicorraquia e proteinorraquia) e do sangue
(amilasemia). Anotou-se ainda, os dias de internagao, de doenga antes do aparecimento
dos primeiros sinais do comprometimento neuroldgico, a idade e o sexo dos pacientes,
o més e ano das internagdes. De todos os dados foram calculados a média, a mediana, a
moda, o desvio e o erro padrio.

RESULTADOS

Dentre 916 casos de " meningite asséptica”, 157 (17,14%) tinham Caxumba:
139 apreseatavam sinais de irritagio meningea, de hipertensio endocraniana e febre; 15
com os simis acima descritos mais comprometimento do sensério € 3 com perda total
do senséric e hipotonia, sendo que um destes apresentou crises convulsivas. Em algum
momento ca doenga todos se queixaram de cefaléia.

De 156 casos, 42 (26,92%) apresentaram dor abdominal e vémitos
esporadicoy, 10 (6,41%) dores abdominais em barra, vémitos incoerciveis e amilasemia
elevada, 11 (9,61%) apenas dor abdominal e 89 (57,05%) ndo relataram qualquer
queixa digestiva. Ndo se colheram informagdes de um paciente que foi a 6bito.

A faixas etérias de 5 a 9 anos e 10 a 14 anos contribuiram com 100 casos
(63,69%). 4 relagdo entre o sexo masculino e o feminino foi de 1,75:1, observando-se
que a partirdos 15 anos houve tendéncia a se igualarem. TABELA 1.

Mirecem destaque trés casos: O primeiro, uma crianga de 9 anos, masculino,
apresentou {uadro clinico considerado muito grave, rotulado de meningoencefalite pos-
caxumba, &trema fraqueza muscular, dor abdominal intensa, obnubilado, febril e
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desidratado. No momento da internagdo a citometria era de 470 cel/mm’,
proteinorraquia ‘de 44,0mg%, glicorraquia 61,3 mg%, amilasemia de 1675,0
Un/d1.Teve alta no nono dia de internagdo apds enérgica correg@o do equilibrio dcido-
bésico e medicago sintomarica; O segundo caso rotulado de meningite era uma crianga
de 12 anos, do sexo feminino, que chegou ao hospital acompanhada de sua mde e de
mais trés irm&os com caxumba. Estava licida, vomitava muito e queixava-se de fortes

dores abdominais.

TABELA 1. Caxumba associada com infecgsio do S.N.C. Ocorréncia de internagdes no H.D.T. de Goifinia,
Distribui¢ao por faixa etdria, sexo, cura e 6bito no periodo 1982 a 1993.

SEXO
MASCULINO FEMININO TOTAL

IDADES CURA OBITO CURA OBITO
1 ano - & 2 = =
1-4 anos 10 . 04 S 14
5-9 anos 44 - 20 - 64
10-14 anos 25 - 11 - 36
15-19 anos 06 01 07 - 14
20-29 anos 12 - 10 - 22
30e+ 03 - 04 - 07
TOTAL 100 01 56 - 157

Nido apresentava caxumba que s6 veio a exteriorizar-se dois dias apds sua
internagdo. A citometria era de 1280 cel/mm3, a glicorraquia de 36,5 mg% e a
proteinorraquia de 98,0mg%. A amilase dosada era de 2016,0 Un/dl. Cpm medicagiio
sintomética e hidratagdo o quadro cedeu no segundo dia e no quarto de internagéo teve
alta com discreta rigidez de nuca; O terceiro caso, o {inico ébito registrado ocorreu em
jovem de 18 anos que deu entrada no HDT com quadro compativel de encefalite ¢
histéria de Caxumba ha 18 dias. No momento da internagdo. o L.C.R. apresentava-se
com citometria de 61 cel/mm3, glicorraquia de 77,0mg%, proteinorraquia de 234,0
mg% e no sangue a amilase dosada de 240,0 Un/d1. A necrépsia mostrou encéfalo com
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dreas hemorrdgicas, algumas alteragdes degenerativas, infiltragio local do tipo
nomonuclear, perivascular sem evidéncia de inclusdes virais.
A média de idades dos pacientes foi de 12,25 + 8,10 com minima de 3 e

méaxima de 40 anos. O tempo de permanéncia hospitalar variou de 2 a 8 dias ()_( +4,67
+ 1,61). Os sinais de comprometimento do S.N.C. surgiram entre o segundo e o décimo

primeiro dias (-)Z=5,18 + 2,11); em 3 pacientes surgiram antes do aparecimento da

caxumba.
Em todos os casos, o aspecto do L.C.R. era claro, limpido e transparente; a
contagem celular diferencial mostrava predominéncia de células nononucleares sobre

as polimorfonucleares, estas ndo ultrapassando a 25% do total. A citometria variou
entre 21 e 1692 cel/mm3 (X =427,19 + 380,61); a glicorraquia de 24,1 136,9 mg%

(X=54,76 + 19,05); a proteinorraquia de 10,5 a 234,0 mg% (X= 59.96 + 36,85). A
bacterioscopia foi negativa em todos os casos e em 28 pacientes a amilase dosada

variou de 82,2 a 2016,0 Un/d1 (;= 568,10 + 549,99) sendo o valor normal pelo
método utilizado de 60 a 120 Un/d1. Em quatro pacientes a amilase apresentou-se nos
limites da normalidade. TABELA 2.

,

TABELA 2. Caxumba associada com infecgio do S.N.C. Ocorréncia de internagdes no H.D.T. de Goidnia.
Dados clinicos e laboratoriais dos pacientes internados no perfodo de 1982 a 1993.
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. No pe;iodo de estudo, os meses de outubro e novembro concorreram com
maior nimero de internagdes: 49 (31,21%) e os de fevereiro e marco ¢ ¢
(5,73%). TABELA 3. ¥ it

I?entn? 0s 916 casos de " meningite asséptica" em apenas 34 foram isolados os
agentes etiologicos (3 M.tuberculosis e 31 C.neoformans).

TABELA 3. Caxumba associada com infecgo do S.N.C. Ocorréncia de int i
-axumt .N.C. ernagdes no H.D.T. de Go
distribuigo anual e mensal no perfodo de 1982 a 1993. prve

1982 1983 1984 1985 1986 1987 1988 1989 1990 1991 1992 1993 TOTAL
JANEIRO 5 1 1 0 2 3 0 0 1 0 2 2 17
FEVEREIRO 0 1 0 0 1 2 0 1 0 0 1 0 06
MARCO 0 0 0 0 0 0 1 0 2 0 0 0 03
ABRIL 0 1 0 0 0 5 0 0 1 1 1 1 10
MAIO 0 1 0 2 4 1 1 0 2 0 0 3 14
JUNHO 0 1 0 2 2 0 1 0 3 0 1 1 11
JULHO 1 0 0 0 2 0 0 1 3 2 0 1 10
AGOSTO 1 0 0 1 4 0 0 1 4 0 0 0 11
SETEMBRO 1 3 0 2 3 0 0 0 3 0 0 1 13
OUTUBRO 1 1 1 2 6 2 0 1 1 1 4 4 24
NOVEMBRO 1 0 1 4 5 1 1 2 4 0 0 6 25
DEZEMBRO 1 1 1 5 0 1 0 1 2 0 1 0 13
TOTAL 11 10 4 18 29 15 4 7 26 4 10 19 157

Dias  Celul. Glicor Proteinor Amila- Dias/ Acom. Idade /

de (cel/mm3) scmih Caxumba SNC-dias pacientes

inter. apos

caxumba

MEDIA 4,67 427,20 54,77 59,96 568,10 6,21 5,18 12,25
ERRO- 0,15 41,04 2,14 423 103,94 0,32 0,30 0,65
PADRZ0
MEDIANA 5,00 280,00 52,00 53,50 374,00 6,00 5,00 10,00
MODA 5,00 90,00 52,00 32,00 - 5,00 4,00 6,00
DESVIo- 1,61 380,62 19,05 36,86 550,00 2,40 2,11 8,10
PADRAD
AMOSRAS 108 86 79 76 28 56 51 157

DISCUSSOES E CONCLUSOES

' A Caxumba, atribui-se complicagdes que nada mais sdo do que
acometimentos simultdneos de outros érgdos pois, as parétidas néo sio alvo exclusivo
do virus da Caxumba.

' Complicagdes sdo intercorréncias na fase aguda da doenga, no
obrigatoriamente causadas pela agdo direta do virus, geralmente benignas, fugases mas
que, eventualmente podem ser causas de obitos “* Podem estar relacionadas com
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reagdes imunolé%'cas @ ou a liberagdo de peptideos téxicos pelo pancreas quando
lesado pelo virus D

Seqilelas sdo lesdes definitivas em conseqiiéncia da agéo viral, ndo detectadas
na fase aguda da doenga, incapacitantes, algumas responséveis por neoplasias malignas
como as dos testiculos e tumores da mama masculina®'®

A pancreatite, as infecgdes agudas do S.N.C. e a orquite ndo devem ser
consideradas complicagdes da Caxumba e sim formas clinicas da doenga. Pode-se
aceitar a meningite asséptica como complicagdes, se for admitido que, sua ocorréncia é
devida 2 agdo viral sobre o pincreas, mas restaria explicar porqué o maior nimero de
afecgdes do S.N.C. na concomitincia da Caxumba acontece sem quaisquer sinais
indicativos de les3o pancredtica.

Deve-se considerar como formas clinicas da parotidite epidémica: 1 -
Caxumba; 2 - Caxumba com acometimento simultineo de outros 6rgdos e 3 -
acometimento de outros 6rgdos sem Caxumba.

Nenhuma intercorréncia foi observada durante a fase aguda dos casos aqui
apresentados, exceto o desvio do equilibrio 4cido-bésico decorrente de voémitos
incoerciveis e desidratagdo; a forma clinica predominante foi a da Caxumba com
acometimento do S.N.C., salvo em 7 que além da Caxumba e da meningite asséptica
também apresentaram sinais clinicos e laboratoriais evidentes de pancreatite. Vomitos
incoerciveis foram observados em 10 pacientes que apresentaram quadro de
desidratagio, mas somente 7 quadro de pancreatite pois, além do quadro clinico
apresentaram amilasemia superior a 700,0 Un/dl. Todos estes casos reverteram a
normalidade do desvio 4cido-basico pela reposigdo de solugdes eletroliticas e
medicagio sintomética. Os vOmitos provavelmente  foram conseqiiéncia do
comprometimento pancredtico pois, quando se trata de vOmitos causados por
hipertens&o endocraniana, geralmente eles desaparecem ap6s a pungéo lombar, mesmo
que a retirzda de liquor seja de pequenas quantidades.

Na Caxumba, a sonoléncia dificilmente estd ausente, mesmo quando o
compromeimento aparente ¢ apenas das pardtidas, fato que sugere afecgdo encefélica
principalmente, porque, quando puncionados o L.C.R. desses pacientes revela
citometria :levada.

Pide-se concluir que os dados clinicos laboratoriais € epidemiol6gicos da
casuistica ipresentada, foram suficientes para o diagnéstico das infecgdes agudas do
S.N.C. pels virus da Caxumba, quando da existéncia de concomiténcia. Contudo ndo se
pode afirnar que seja exato o nimero de 157 casos dentre os 916 de meningite
asséptica nternados no periodo de estudo. Para tal, seria necessério estabelecer-se
rotina laboatorial para o diagn6stico especifico dos agentes etiolégicos mais provaveis
das infecgies assépticas do S.N.C. pois as técnicas imunolégicas disponiveis sdo
bastante acssiveis.
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.Amilasemia elevada, vomitos e dor abdominal nfo selam o diagn6stico de
Pancreatlte porque a amilase pode estar muito elevada apenas pelo comprometimento
mﬂamaté.rio das partidas, os vOmitos seriam conseqiléncia da hipertensfio
endpcramana e as queixas de dores abdominais & palpagio, demasiado subjetivas em
pacientes gesidratados e obnubilados.

E de grande importéncia a reidratagdo nos pacientes com vémitos incoerciveis
€, quase sempre, com comprometimento do sensério; muitos casos aprioristicamente
rotulados de encefalites ou meningoencefalites sdo restabelecidos com este
procedimento.

SUMMARY

Mumps and infections of Central Nervous System (C.N.S.)

Among 916 cases of aseptic meningitis admited into the " Hospital de
!)oem;as Tropicais of Goiania between 1982 and 1993, mumps virus was the probably
implicated agent in 157 (17,14%) cases based on epidemiological and clinical
(parotitis) evidence.

) A restropective analysis of patient's age, duration of hospitalization and of
disease, time between Central Nervous System (C.N.S.) manifestation and begining of
the disease was compilated. Cerebral spine fluid analysis and amylase titulation in
blood were also compilated. Concomitance of clinical pancreatitis and temporal
distribuition of the cases are shown. The author emphasizes the C.N.S. manifestations
arehr.lc.)t a complication of mumps: they are a clinical feature like pancreatitis and
orchitis.

KEYWORDS: Aseptic meningitis, parotitis, Clinical features. Epidemic Parotitis,
Sequelae.
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