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MENINGITES BACTERIANAS AGUDAS

COMPLICACOES VASCULARES
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RESUMO — Os autores apresentam o estudo de quatro criancas que tiveram arterite como com-
plicacdo vascular de meningite bacteriana aguda. Apresentam revisio dos mecanismos fisiopa-
tolégicos envolvidos nas alteracdes vasculares que tém trazido reais progressos no entendimento
dessas complicacles.
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Bacterial meningitis: vascular complications.

SUMMARY — The authors present the study of four children with arteritis as vascular com-
plication of acute bacterial meningitis. They report pathophysiological mechanisms involved
in vascular lesions, and progress in the understanding of these complications.
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Os recentes avancos no entendimento dos mecanismos fisiopatolégicos en-
volvidos nas complicagOes vasculares das meningites bacterianas agudas moti-
vou-nos a rever o assunto. Assim, as endotoxinas bacterianas, o fator de necrose
tumoral e as interleucinas (particularmente interleucina-1) parecem desempenhar
papéis definitivos na inducdo das alteragbes vasculares 4.

De julho-1987 a marco-1991 houve 4067 internacGes na Enfermaria de Pedia-
tria do Hospital das Clinicas (HC/UNICAMP). Destas, 136 foram motivadas por
meningite, das quais 63 eram bacterianas agudas. Encontramos quatro casos que
apresentaram arterite como complicacdo vascular levando a infarto cerebral. No
presente trabalho apresentamos o estudo clinico neurolégico das quatro criangas
e a revisdo dos mecanismos fisiopatolégicos subjacentes.

CASUISTICA

Caso 1. R(CS, 51 dias de vida, feminino, branca. Apresentava histéria de quadro respi-
ratério hi 20 dias e diarréia com febre alta h& 2 dias da internacfo. Tratava-se da 4s filha
de casal sauddvel e ndo consanguineo, cuja gestacdio e parto transcorreram sem anormalidades.
Por ocasido da avaliacio no HC/UNICAMP apresentava-se em coma, com temperatura de 40,5 oC,
fontanela tensa e abaulada, posicio em opistétono e pupilas anisocéricas, com ptose palpebral
e midriase & esquerda (E). Detectou-se também membrana timpénica hiperemiada a E. Sub-
metida a puncdo, constatou-se no liguido cefalorraqueano (LCR): 94 células/mm3 (74% de neu-
tréofilos); glicose 2,3 mg%; protefnas 68 mg%. A crianca foi admitida na UTI Pedidtrica onde
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foi iniciada antibioticoterapia com ampicilina e ceftriaxone em doses adequadas. Na cultura do
LCR identificou-se Strept P iae sensivel & oxacilina, sendo entio modificada a
terapéutica. Evoluiu com intimeras intercorréncias clinicas (complicacdes respiratérias, renais
e presséricas, além de convulsdes). A tomografia computadorizada craniana (TC) revelou éreas
hipodensas, com extenso comprometimento parenquimatoso na projecio do sistema carotideo
bilateralmente. Permaneceu internada por aproximadamente 2 meses, tendo alta com quadro
de tetraparesia espéstica, apercepcdo e recebendo alimentacdo por sonda nasogistrica. Perma-
neceu em casa por 3 meses, quando deu entrada no Pronto-Socorro do HC/UNICAMP com his-
téria de hd 2 horas ter sido encontrada, pela mie, sem respirar. Foi tentada a reanimacéo,
sem sucesso.

Caso 2. RTM, 53 dias de vida, feminino, branca. Crianca pré-termo que apresentou anéxia
neonatal grave, permanecendo 38 dias no bercdrio. Foi internada no HC/UNICAMP por apre-
sentar geméncia e irritabilidade hi 1 dia. Realizado exame do LCR que revelou: 3400 célu-
las/mm3 (90% de neutrofilos); glicorraquia ndo detectdvel; proteinas 605 mg%. A bacterios-
copia revelou Diplococcus Gram 4 e a cultura, Klebsiclla pneumoniae sensivel a ceftriaxone.
Apresentou evolucdo com convulsdes e posterior melhora neurolégica lenta. Permaneceu por
2 meses na enfermaria. Os estudos do LCR revelaram hiperproteinorraquia persistente. A TC
evidenciou extenso comprometimento do sistema carotideo bilateralmente (4reas hipodensas),
além de dilatagdo ventricular. Por ocasifo da alta hospitalar se apresentava aperceptiva, com
microcefalia e tetraparesia espéstica. O acompanhamento ambulatorial mostrou que néio houve
progresso neuropsicomotor no exame realizado 1 ano ap6s a alta hospitalar.

Caso 3. KSA, 2 meses, feminino, branca. Internada com histéria de febre e modificacdo
do estado geral hd 2 dias. Logo ap6s a admissio no Pronto-Socorro do HC/UNICAMF a cri-
anca apresentou parada respiratéria, sendo prontamente entubada e encaminhada & UTI. De-
senvolveu faléncia de mtltiplos 6rgéos, sendo diagnosticada meningite por Haemophilus influ-
enzae. O exame do LCR revelou: 4760 células/mm3 (79% de neutréfilos), glicorraquia 165 mg%:;
proteinas 770 mg%. No estudo da TC constataram-se 4reas hipodensas frontais (Fig.1). Foi
submetida a antibioticoterapia e a cuidados especiais em UTI, recebendo alta com tetraparesia
espAstica e estando aperceptiva. Aproximadamente 1 més ap6s foi reinternada com recidiva
da meningite, sendo identificado Streptococcus pmeumonize e evoluindo para G6bito.

Caso 4. RGN, 9 meses, masculino, branco. Internado com histéria de febre alta, diarréia
e vOmitos hi 8 dias. Piora ha 1 dia, quando a crianga tornou-se apética e a mdie observou
que néio estava movimentando o brago direito (D). O exame do LCR de entrada acusou: 533

Fig. 1. Caso 3, KSA. TC mostra 4reas hipodensas frontais.

Fig. 2. Caso 4, RGN. TC mostra drea hipodensa fronto-parietal & esquerda.
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Fig. 3. Caso 4, RGN. TC
realizada 14 dias apés a
primeira (Fig. 2) evidencia
presenca de sangue den-
tro da 4rea hipodensa.

células/mm3 (87% de neutréfilos); glicose 11 mg%; proteinas 79 mg%. A cultura do LCR
revelou pr ca de H: philus infl sensivel a cloranfenicol. Os vémitos, a irritabili-
dade e a febre persistiram, sendo feita a troca de antibiético para ceftriaxone apés 10 dias do
infcio do tratamento. A primeira TC mostrou area hipodensa fronto-parietal 3 E (Fig.2) e a
segunda, realizada 14 dias apés, mostrou presenca de sangue, de modo irregular, dentro dessa
drea hipodensa (Fig.3). A evolucdo foi satisfatéria e a crianca recebeu alta apés 1 més de
internacio com hemiparesia completa e desproporcionada & D de predominio braquial.

COMENTARIOS

As meningites bacterianas exercem profundo efeito em vasos sanguineos,
produzindo vasculite que leva a4 formacdo de trombos com possibilidade de cau-
sar isquemis ou infarto cerebral5.

Os mecanismos fisiopatolégicos implicados nas alteracdes vasculares apon-
tam para o papel inicial desempenhado por componentes das bactérias que esti-
mulam a liberacdo de citocinas inflamatérias, tais como interleucina-l1 (IL) e
fator de necrose tumoral (FNT). A fonte dessas citocinas inflamatérias néo estd
elucidada, porém as células do endotélio vascular podem produzir IL em res-
posta a estimulacdo com lipo-polissacdrides (componentes da bactéria) ou FNT 7.
Dadcs sugerem que as endotoxinas bacterianas podem causar a producdo de FNT
por macrdéfagos e, talvez, células endoteliais. Este fator aumenta a susceptibili-
dade das células endoteliais vasculares & lesdo8. As citocinas inflamatérias (IL



510 Arq Neuropsiquiatr 1993, 51(4)

e FN) induzem a aderéncia de neutrdfilos ao endotélio vascular promovendo
dano, o que por sua vez leva a secrecio de mais citocinas, deflagrando uma
cadeia de eventos2. Simultaneamente, os neutréfilos podem ser ativados pelo
complemento C5a a entrar em contato com as células endoteliais, intensificando
0 agravo 8. Em resumo, as endotoxinas induzem & sintese de IL e FNT, que agem
sinergicamente levando & aderéncia de neutréfilos, o que causa lesdo vascular e
perpetua o ciclo 3.

As vasculites podem ser precocemente demonstradas por angiografia em
criangas com meningite bacteriana. O envolvimento de grandes artérias da base
do crianio causa complicagdes neuroldgicas sérias, tais como hemiparesia e tetra-
paresia, muitas vezes severas e permanentesl. N#o realizamos angiografia em
nossas criangas. Entretanto, a TC revelou alteracdOes compativeis a infarto cere-
bral isquémico decorrente do envolvimento de grandes artérias, particularmente
do sistema carotideo. Também o quadro clinico sequelar de nossos pacientes
aponta para o envolvimento de grandes artérias, pois trés criancas ficaram tetra-
paréticas e uma, hemiparética.

As vasculites sdo caracteristicas proeminentes de meningites que ocorrem
em idade precoce, ao contrario de colegOes extra-axiais que ocorrem infrequen-
temente nessa faixa etdria6. Das nossas quatro criancas, trés iniciaram quadro
infeccioso ao redor de dois meses de idade, o que estd de acordo com essa
observacio.

Finalmente, as complicacées vasculares das meningites bacterianas podem
ser arterites ou tromboflebites, sendo as arterites as complicagbes vasculares
mais frequentes. Os exames tomograficos de nossos pacientes acusaram envolvi-
mento do sistema arterial carotideo em todos. O caso 4 apresentou, na evolucao
tomografica, presenca de sangue na area comprometida, interpretado como trans-
formacao hemorréagica de infarto isquémico.
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