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RESUMO —  O s autore s apresenta m o  estud o d e quatr o criança s qu e tivera m arterit e com o com-
plicação vascula r d e meningit e bacterian a aguda . Apresenta m revisã o do s mecanismo s fisiopa -
tológicos envolvido s na s alteraçõe s vasculare s qu e tê m trazid o reai s progresso s n o entendiment o 
dessas complicações . 
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Bacterial meningitis : vascula r complications . 

SUMMARY —  Th e author s presen t th e stud y o f fou r childre n wit h arteriti s a s vascula r com -
plication o f acut e bacteria l meningitis . The y repor t pathophysiologica l mechanism s involve d 
in vascula r lesions , an d progres s i n th e understandin g o f thes e complications . 
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Os recente s avanço s n o entendiment o do s mecanismo s fisiopatológico s en -
volvidos na s complicaçõe s vasculare s das  meningite s bacteriana s aguda s moti -
vou-nos a  reve r o  assunto . Assim , a s endotoxina s bacterianas , o  fato r d e necros e 
tumoral e  a s interleucina s (particularment e interleucina-1 ) parece m desempenha r 
papéis definitivo s n a induçã o das  alteraçõe s vasculares 4. 

De julho-198 7 a  março-199 1 houv e 406 7 internaçõe s n a Enfermari a de Pedia -
tria d o Hospita l das  Clínica s (HC/UNICAMP) . Destas , 13 6 foram motivada s po r 
meningite, das  quai s 6 3 eram bacteriana s agudas . Encontramo s quatro casos qu e 
apresentaram arterit e com o complicaçã o vascula r levand o a  infart o cerebral . N o 
presente trabalh o apresentamo s o  estud o clínic o neurológic o da s quatr o criança s 
e a  revisã o do s mecanismo s fisiopatológico s subjacentes . 

CASUÍSTICA 

Caso 1 . RCS , 5 1 dia s d e vida , feminino , branca . Apresentav a históri a d e quadr o respi -
ratório h á 2 0 dia s e  diarréi a co m febr e alt a h á 2  dia s d a internação . Tratava-s e d a 4 * filh a 
de casa l saudáve l e  nã o consanguíneo , cuj a gestaçã o e  part o transcorrera m se m anormalidades . 
For ocasiã o d a avaliaçã o n o HC/UNICAM P apresentava-s e e m coma , co m temperatur a de 40, 5 °C, 
fontanela tens a e  abaulada , posiçã o e m opistóton o e  pupila s anisocóricas , co m ptos e palpebra l 
e midrías e à  esquerd a (B). Detectou-s e també m membran a timpânic a hiperemiad a à  E . Sub -
metida a  punção , constatou-s e n o líquid o cefalorraquean o (LCR) : 9 4 células/mm 3 (74 % de neu -
trófilos); glicose  2, 3 mg%; proteína s 6 8 mg%. A  crianç a fo i admitid a n a UT 1 Pediátric a ond e 
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foi iniciad a antibioticoterapi a co m ampicilin a e  ceftriaxon e e m dose s adequadas . N a cultur a d o 
LCR identificou-s e Streptocoecu s pneumonia e sensíve l à  oxacilina , send o entã o modificad a a 
terapêutica. Evolui u co m inúmera s intercorrência s clínica s (complicaçõe s respiratórias , renai s 
e pressórieas , alé m d e convulsões) . A  tomografi a computadorizad a cranian a (TC ) revelo u área s 
hipodensas, co m extens o comprometiment o parenquimatos o n a projeçã o d o sistem a carotide o 
bilateralmente. Permanece u internad a po r aproximadament e 2  meses , tend o alt a co m quadr o 
de tetraparesi a espástica , apercepçã o e  recebend o alimentaçã o po r sond a nasogástrica . Perma -
neceu e m cas a po r 3  meses , quand o de u entrad a n o Pronto-Socorr o d o HC/UNICAM P co m his -
tória d e h á 2  hora s te r sid o encontrada , pel a mãe , se m respirar . Fo i tentad a a  reanimação , 
sem sucesso . 

Caso 2 . RTM , 53 dias d e vida , feminino , branca . Crianç a pré-termo qu e apresento u anóxi a 
neonatal grave , permanecend o 3 8 dia s n o berçário . Fo i internad a n o HC/UNICAM P po r apre -
sentar gemênci a e  irritabilidad e h á 1  dia . Realizad o exam e d o LC R qu e revelou : 340 0 célu -
las/mm3 (90 % d e neutrófilos) ; glicorraqui a nã o detectável ; proteína s 60 5 mg%. A  bacterios -
copia revelo u Diplococcu s Gra m + e  a  cultura , Klebsiell a pneumonia e sensíve l a  ceftriaxone . 
Apresentou evoluçã o co m convulsõe s e  posterio r melhor a neurológic a lenta . Permanece u po r 
2 mese s n a enfermaria . O s estudo s d o LC R revelaram hiperproteinorraqui a persistente . A  T C 
evidenciou extens o comprometiment o d o sistem a carotide o bilateralment e (área s hipodensas) , 
além d e dilataçã o ventricular . Po r ocasiã o d a alt a hospitala r s e apresentav a aperceptiva , co m 
microcefalia e  tetraparesi a espástica . O  acompanhament o ambulatoria l mostro u qu e nã o houv e 
progresso neuropsicomoto r n o exam e realizad o 1  an o apó s a  alt a hospitalar . 

Caso 3 . KSA , 2  meses , feminino , branca . Internad a co m históri a d e febr e e  modificaçã o 
do estad o gera l h á 2  dias . Log o apó s a  admissã o n o Pronto-Socorr o d o HC/UNICAM P a  cri -
ança apresento u parad a respiratoria , send o prontament e entubad a e  encaminhad a à  UTI . De -
senvolveu falênci a d e múltiplo s órgãos , send o diagnosticad a meningit e po r Haemophilu s influ -
enzas O  exam e d o LC R revelou: 476 0 células/mm3 (79 % de neutrófilos) , glicorraqui a 16 5 mg%; 
proteínas 77 0 mg%. N o estud o d a T C eonstataram-s e área s hipodensa s frontai s (Fig . 1). Fo i 
submetida a  antibioticoterapi a e  a  cuidado s especiai s e m UTI , recebend o alt a co m tetraparesi a 
espástica e  estand o aperceptiva . Aproximadament e 1  mê s apó s fo i reinternad a co m recidiv a 
da meningite , send o identificad o Streptocoecu s pneumonia e e  evoluind o par a óbito . 

Caso 4 . RGN , 9  meses , masculino , branco . Internad o co m históri a d e febr e alta , diarréi a 
e vômito s h á 8  dias . Pior a h á 1  dia , quand o a  crianç a tornou-s e apátic a e  a  mã e observo u 
que nã o estav a movimentand o o  braç o direit o (D) . O  exame , d o LC R d e entrad a acusou : 53 3 



células/mm3 (87 % d e neutrófilos) ; glicos e 1 1 mg%; proteína s 7 9 mg%. A  cultur a d o IJC R 
revelou presenç a d e Haemophilu s influenza e sensíve l a  cloranfenicol . O s vômitos , a  irritabili -
dade e  a  febr e persistiram , send o feit a a  troc a d e antibiótic o par a ceftriaxon e apó s 1 0 dias d o 
inicio d o tratamento . A  primeir a T C mostrou áre a hipodens a fronto-parieta l à  E  (Fig . 2) e  a 
segunda, realizad a 1 4 dias após , mostro u presenç a d e sangue , d e mod o irregular , dentr o dess a 
área hipodens a (Fig . 3). A  evoluçã o fo i satisfatóri a e  a  crianç a recebe u alt a apó s 1  mê s d e 
internação co m hemiparesi a complet a e  desproporcionad a à  D  d e predomíni o braquial. 

COMENTÁRIOS 

As meningite s bacteriana s exerce m profund o efeit o e m vaso s sanguíneos , 
produzindo vasculit e qu e lev a à  formaçã o d e trombo s co m possibilidad e d e cau -
sar isquemi a o u infart o cerebrais . 

Os mecanismo s fisiopatológico s implicado s na s alteraçõe s vasculare s apon -
tam par a o  pape l inicia l desempenhad o po r componente s da s bactéria s qu e esti -
mulam a  liberaçã o d e citocina s inflamatórias , tai s com o interleucina- 1 (IL ) e 
fator d e necrose tumora l (FNT) . A  font e dessa s citocina s inflamatória s nã o est á 
elucidada, poré m a s célula s d o endotéli o vascula r pode m produzi r I L e m res -
posta à  estimulaçã o co m lipo-polissacáride s (componente s d a bactéria ) o u FNT 7 . 
Dados sugere m qu e a s endotoxinas bacteriana s pode m causar a  produção de FNT 
por macrófago s e , talvez , célula s endoteliais . Est e fato r aument a a  susceptibili -
dade da s célula s endoteliai s vasculare s à  lesã o 8. A s citocina s inflamatória s (I L 



e PN ) induze m a  aderênci a d e neutrófilo s a o endotéli o vascula r promovend o 
dano, o  qu e po r su a ve z lev a à  secreçã o d e mai s citocinas , deflagrand o um a 
cadeia d e eventos 2. Simultaneamente , o s neutrófilo s pode m se r ativado s pel o 
complemento C5 a a entra r e m contat o co m a s célula s endoteliais , intensificand o 
o agrav o 8. E m resumo, as endotoxina s induze m à  síntes e d e I L e FNT , que age m 
sinergicamente levand o à  aderênci a d e neutrófilos , o  qu e caus a lesã o vascula r e 
perpetua o  cicl o 3 . 

As vasculite s pode m se r precocement e demonstrada s po r angiografi a e m 
crianças co m meningit e bacteriana . O  envolviment o d e grande s artéria s d a bas e 
do crâni o caus a complicaçõe s neurológica s sérias , tai s com o hemiparesi a e  tetra -
paresia, muita s veze s severa s e  permanentes 1. Nã o realizamos  angiografi a e m 
nossas crianças . Entretanto , a  T C revelou alteraçõe s compatívei s a  infart o cere -
bral isquêmic o decorrent e d o envolviment o d e grande s artérias , particularment e 
do sistem a carotídeo . També m o  quadr o clínic o sequela r d e nosso s paciente s 
aponta par a o  envolviment o d e grande s artérias , poi s trê s criança s ficara m tetra -
paréticas e  uma , hemiparética . 

As vasculite s sã o característica s proeminente s d e meningite s qu e ocorre m 
em idad e precoce , a o contrári o d e coleçõe s extra-axiai s qu e ocorre m infrequen -
temente ness a faix a etária 6. Da s nossa s quatr o crianças , trê s iniciara m quadr o 
infeccioso a o redo r d e doi s mese s d e idade , o  qu e est á d e acord o co m ess a 
observação. 

Finalmente, a s complicaçõe s vasculare s da s meningite s bacteriana s pode m 
ser arterite s o u tromboflebites , send o a s arterite s a s complicaçõe s vasculare s 
mais frequentes . O s exame s tomográfico s d e nosso s paciente s acusaram  envolvi -
mento d o sistem a arteria l carotíde o e m todos . O  caso 4  apresentou , n a evoluçã o 
tomográfica, presenç a d e sangu e n a áre a comprometida , interpretado com o trans -
formação hemorrágic a d e infart o isquêmico . 
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