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Entre as infec¢0es que acometem a crianca, as que se assestam nc sistema
nervoso sdo as de maior gravidade. O prognodstico das meningites, dentre
varios outros fatores, guarda intima relagdo com o agente etioldgico e a faixa
etaria. As alteracOes neurolégicas apresentadas pelos pacientes com meningites
bacterianas foram e continuam sendo motivo de publicagdes, as quais, inques-
tionavelmente, concorrem para uma mais profunda compreensio de tais anorma-
lidades, proporcionando, conseqiientemente, um melhor manuseio delas. De uma
maneira geral, os trabalhos que se referem as anormalidades neuroldgicas decor-
rentes das meningites meningocécicas ndo estabelecem clara comparagdo entre
os diversos sorogrupos de meningococos. Em nosso meio, apenas o trabalho
de Lefévre & col. 27 aborda, especificamente, as repercussdes neurologicas oriun-
das da meningite meningocécica em criangas, embora esta doenca ainda campeie
entre nos, sendo oportuno lembrar que, ainda hd pouco, grassava sob a forma
de uma enorme epidemia. Mais dificil, ainda, é o conhecimento das reper-
cussdes para cada sorotipo de meningococo.

Outro aspecto que merece ser ventilado diz respeito aos critérios utilizados
na avaliacdo do resultado do exame citolégico e quimico do liquido cefalorra-
queano (LCR) por ocasido da alta hospitalar dos pacientes tratados de menin-
gite. A falta de maiores conhecimentos na avaliacio dos dados do LCR por
ocasido da alta, nos casos de meningite, deixa o médico inseguro quanto ao
momento em que deve considerar o paciente curado. As vezes, o tratamento
prolonga-se por tempo desnecessdrio, criando situagGes angustiantes provocadas
por pungbes repetidas até que o médico, para sua seguranga, obtenha um
exame de LCR normal ou que se encaixe num dos critérios estabelecidos por
alguns autores 47,52,53,54,

A experiéncia que adquirimos como neuropediatra, num hospital de molés-
tias infecciosas como é o “Emilio Ribas”, motivou-nos e proporcionou possi-
bilidades para execucdo deste trabalho. Nosso objetivo, na presente publica-
¢do, € apresentar os resultados obtidos em 255 casos de meningite determinada
pelo meningococo do sorogrupo A, em criancas de diversas faixas etarias, tra-

Resumo da Dissertacfo para Mestrado, Area de Neurologia do Curso de Pés Gradua-
cio da Faculdade de Medicina da TUniversidade de Sfo Paulo: * Médico Chefe da
Secio de Diagnéstico e Terapdutica do Servico de Neurologia do Hospital do Servidor
Pablico de S#o Paulo e Neuropediatra do Hospital Emilio Ribas.



344 4ARQ. NEURO-PSIQUIATRIA (840 PAULO) VOL. 41, N¢ 4, DEZEMBRO, 1983

tados com ampicilina. Os casos serdo analisados e discutidos em confronto
com os dados da literatura compulsada quanto as alteragbes neuroldgicas cons-
tatadas durante o periodo de internagido, bem como os dados do exame citologico
e quimico do LCR por ocasido da alta hospitalar.

MATERIAL E METODOS

O material & constituido de 265 criancas com o diagnéstico de meningite meningi-
cégica do sorogrupo A, como doenca priméria, internadas no perfodo de 1976 a 1977,
nas enfermarias do Hospital Emilio Ribas. Este grupo de 255 pacientes é constituido
por criancas na faixa etdria de zero a 12 anos, cabendo ressaltar que a maioria dés
pacientes tinha menos de cinco anos de idade. Os pacientes mais jovens eram quatro
criancas de dois meses de idade, e, no limite extremo de idade, isto é com 12 anos,
havia trés pacientes. Com o objetivo de estudar os sinais e sintomas eclinicos, bem
como as anormalidades neurolégicas nas diversas faixas etérias, a exemplo de Seshia
& col. 44, dividimos em quatro grupos os nossos pacientes. No Grupo I (menores de
13 meses) havia 49 (19,22%), no Grupo II (entre 13 e 36 meses) havia 78 (30,69%), no
Grupo III (entre 37 e 72 meses) havia 62 (24,31%) e no Grupo IV (maiores de 72
meses) havia 66 (25,889%) pacientes.

Objetivando uma conduta padronizada na avaliacio neurolégica destes pacientes,
seguimos a metodologia sistematizada, em nosso meio, por Lefévre 26 e Diament13. O
exame quimico e citolégico do LCR foi efetuado no laboratério do Hospital Emilio
Ribas, enquanto que a identificacio do agente etiol6gico, mediante cultura e/ou imuno-
eletroforese cruzada foi feita no Instituto Adolfo Lutz. As amostras do LCR, utilizadas
para efeito deste trabalho, foram aquelas colhidas por ocasido da internacfio e da alta
hospitalar.

Os pacientes foram submetidos a antibioticoterapia com ampicilina na dose de 200
a 400 mg/Kg/dia, por via endovenosa, dividida em quatro doses didrias, conforme
orientacio estabelecida pela chefia clinica deste hospital. No tratamento do edema
cerebral, foram utilizadas a dexametasona e o manitol, nas doses definidas por Smith
& col. 47. Seguimos também o0 mesmo esquema estabelecido por estes autores 47 no
tratamento das crises convulsivas, com excecio do emprego da fenil-etil-malonil-uréia
por via endovenosa.

RESULTADOS

Os nossos resultados serfo expostos, observados os diversos grupos etdrios, em
duas partes. Na primeira, sdo apresentados os dados da fase aguda: a) aspectos
clinicos antes da internagfio; b) intercorréncias neurolégicas ap6s a admissdo hospitalar;
¢) aspectos citolégicos e quimicos do L.CR; d) taxa de mortalidade. Na segunda, séo
analisadas as anormalidades neurolégicas e os dados citolégicos e quimicos do LCR,
por ocasiio da alta hospitalar.

1.1 Aspectos Climicos Qerais por Ocasido da Admissfo Hospitalar — Nos pacientes
desta casuistica podemos observar que, no Grupo I, o bindmio alteracio do estado de
consciéncia (AEC) e febre estava presente em todos (100%); no Grupo II, em 77
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(98,72%) ; no Grupo III, em 60 (96,77%): ¢, no Grupo IV, em 62 (93,94%), sendo certo,
contudo, que neste Wdltimo grupo houve um ligeiro predominio para o binémio AEC
e sinais de irritacio meningea (SIM), presente em 65 pacientes (98,48%). A seguir, a
associaclio de dados clinicos mais freqlientemente presente nestes grupos, foi a triade
AEC, febre e SIM, com excecio do Grupo I, no qual a triade AEC, febre e fontanela
tensa ou abaulada foi ligeiramente superior. A primeira triade foi constatada em 61
pacientes (92,42%) do Grupo IV, em 57 (91,94%) do Grupo III, em 69 (88,46%) do
Grupo II e em 29 (59,18%) do Grupo I. A 1ltima triade foi constatada em 31 pacientes
(63,27%) do Grupo 1.

1.2 Intercorréncias Neurol6gicas Ap6s a AdmissGo Hospitalar — Dos 2556 pacientes
estudados, 27 (10,59%) apresentaram intercorréncias neurolé6gicas. Verificamos que
anormalidades neurolégicas ocorreram em 11 pacientes (22,45%) do Grupo I, em 7
(8,97%) do Grupo 1I, em 3 (4,84%) do Grupo III ¢ em 6 (9,09%) do Grupo IV. A
manifestacdo epiléptica (ME) foi a intercorréncia neurolégica mais freqiientemente
constatada nos quatro grupos, porém, com nitido predominio no Grupo I. A ataxia e
a surdez associadas verificaram-se apenas entre os pacientes do Grupo III e IV; a
ataxia isolada foi observada somente no Grupo II, enquanto que a surdez foi obser-
vada apenas entre os pacientes dos Grupos III e IV. A involugdo neuropsicomotora
(INPM) e a colecdo subdural (CS) foram notadas t8o s6 entre os pacientes do Grupo 1.
Déficits motores (DM) néo foram observados entre os pacientes do Grupo III.

1.3 Aspectos do Liquido Cefalorraqueano por Ocasido da Admissdo Hospitalar — Os
dados citol6gicos e quimicos do LCR revelaram que 67,37% dos casos apresentavam
células em nGmero superior a 1000/mm3, neutréfilos em porcentagem acima de 70%,
proteinas em taxa superior a 100 mg% e glicose em taxa inferior é. 10 mg%. Por
outro lado, num outro extremo, havia trés pacientes com exame citol6gico e quimico
compativel & denominada meningite asséptica, um caso no qual a anormalidade era a
presenca de 5 células/mms3, e outro com exame citolégico e quimico normal.

1.4 Mortalidade — O 6bito foi constatado em 11 pacientes (4,31%) dos 255 desta
casuistica.

2.1 Anormalidades Neurolbgicas por Ocasido da Alta Hospitalar — Por ocasido da
alta hospitalar constatamos que 14 pacientes (5,49%) apresentavam anormalidades
neuroldgicas.

2.2 Aspecto do Liquido Cefalorraqueano por OcasiGo da Alta Hospitalar — Por
ocasido da interrupcio da medicacdo antimicrobiana podemos observar que o exame
citolégico e quimico do LCR revelavam os seguintes resultados. O ntimero de célu-
las/mm3 variou de: um a quatro em 15,23%, de 5 a 30 em 50,33%, de 31 a 50 em
17,88%, de 51 a 100 em 11,92% e de 116 a 153 em 4,64% dos pacientes. As porcentagens
de neutréfilos foram de zero em 54,97%, de um a cinco em 383,77%, de 6 a 10 em
5,96%, de 11 a 19 em 1,33%, de 20 a 29 em 0,66%, de 30 a 39 em 2,669 e de 57 em
0,66% dos pacientes. As taxas de proteinas em mg9% variaram de: até 30 em 29,80%,
de 31 a 40 em 21,85%, de 41 a 50 em 18,549%, de 51 a 60 em 10,60%, de 61 a 100 em
14,67% e de 106 a 150 em 4,64% dos pacientes. A taxa de glicose em mg% foi igual
ou superior a 50 em 62,91%, de 49 a 40 em 25,83%, de 39 a 30 em 9,27% e de 25 a 20
em 1,99% dos pacientes.
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COMENTARIOS

O exato mecanismo pelo qual o meningococo acomete as meninges partindo
da nasofaringe, nido estd ainda completamente esclarecido 24, Em geral admi-
te-se que a doenga meningocdcica resulta da disseminacdo hemdtica desse orga-
nismo a partir da nasofaringe. Meningite ou meningoccocemia, todavia, é
complicacdo pouco comum. da colonizacdo da nasofaringe por esta bactéria 652,
Banks e McCartney ¢ sugerem que o meningococo inicialmente acomete os vasos
cerebrais ou meningeos e, entdo, alcanca o espaco subaracn6ideo. Segundo
Einhorn 16, hi razdes para se acreditar que a lesdo endotelial dos vasos cere-
brais precede a meningite pelo meningococo ou H. influenzae, e que o grau de
lesdo vascular vai determinar se o paciente apresentard sintomatologia de ence-
falite, além da de meningite. A menningite meningococica freqiientemente &
uma meningencefalite. Numa fase precoce, o componente encefalitico pode
resultar dos efeitos da endotoxina sobre os centros vitais profundos; mais
tardiamente, decorrerd, das extensas vasculites cerebrais. A pia-mater pode
ser francamente hemorrigica e as vasculites podem determinar muiiltiplos enfar-
tes cerebrais52. O comprometimento das estruturas do sistema nervoso, nas

meningites bacterianas agudas, tem sido bem documentado por varios auto-
res 1,2,4,7,15,38,39,47,55,

A andlise global de nossos resultados caracteriza perfeitamente a existéncia
ndo s6 de comprometimento meningeo, como também do parénquima cerebral.
Embora a andlise dos aspectos clinicos e laboratoriais apresentam limitacoes,
consideramos validas as informacdes obtidas neste trabalho.

1. Aspectos Clinicos Gerais por Ocasido da Admissdo Hospitalar.

1.1 Alteracdo do Estado de Consciéncia (AEC) — Todos os pacientes
desta. casuistica apresentavam AEC, por ocasido da admissdo hospitalar. Tal
constatagdo clinica, sabidamente presente na grande maioria dos pacientes, nio
pode ser considerada condicdo “sine qua non” para que o diagndstico de
meningite bacteriana aguda seja lembrado, pois a auséncia .dessa anormalidade,
embora ndo constatada entre nossos pacientes, tem sido observada por alguns
autores 11,27, Dentre as varias formas de AEC, a prostracio foi a mais fre-
qiiente nos quatro grupos estudados, seguida de 1rr1tabxlldade nos pacientes do
Grupo I e estupor nos demais grupos.

1.2 Hipertermia — Este sinal tem freqiiéncia destacada no quadro clinico
da meningite meningoc6cica. No entanto a febre ndo tem, necessariamente,
presenca obrigatéria no quadro. clinico da moléstia. Esse sinal que denota, na
maioria das vezes a presenca de infecgdo, estava ausente em 7 (2,75%) de
nossos pacientes, por ocasido da internacdo hospitalar. A auséncia de febre,
em pacientes com meningite meningocdcica, também tem sido observada na
casuistica de outros autores 11.24,27,43,

1.3 Sinais de Irritagdo Meningea (SIM) — Tais sinais foram estudados
de modo global. N&o avaliamos a incidéncia de cada sinal meningeo em parti-
cular; entretanto, constatamos que nossos pacientes podiam apresentar um, dois
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oul mais sinais meningeos, na dependéncia da idade e do diagndstico mais ou
menos precoce. Notamos a presenca de SIM em 223 (87,45%) dos 255 pacien-
tes estudados. Seibel 48 menciona achado muito proximo desse, em criancas
com meningite meningocécica. Nos quatro grupos etarios estudados, observa-
mos SIM em 59,18% dos pacientes do Grupo I, em 89,74% do Grupo II, em
95,16% do Grupo IIl e em 98,48% do Grupo IV. Incidéncia préxima daquela
por nds constatada, em pacientes menores de 13 meses de idade (Grupo 1), é
também relatada por outros autores 30:36 em criancas com meningite purulenta
de varias etiologias.

1.4 Vomitos — Essa anormalidade clinica foi registrada em 195 pacientes
(76,47%). Outros autores 11,2427 referem incidércia préxima a essa, em pacien-
tes com meningite meningocdcica. A presenca de vOmitos foi anotada em
61,22% dos pacientes do Grupo I, em 79,49% do Grupo II, em 82,26% do
Grupo III e em 78,79% do Grupo IV.

1.5 Fontanela Tensa ou Abaulada — Esse sinal foi constatado em 31
(63,26%) de nossos pacientes do Grupo I. Convém ser lembrado que a ava-
liacdo desse sinal pode ser falseado por diversos motivos tais como desidra-
tacdo e emprego de certos medicamentos.

1.6 Cefaléia — Esse sintoma foi observado em 53,049 de nossos 181
pacientes maiores de dois anos de idade. Em relagdo aos grupos estudados,
observamos que a incidéncia desse sintoma foi de 35,85% no Grupo 1I, de
53,22% no Grupo Il e de 66,67% no Grupo IV. Dispensa lembrar que a
pesquisa da cefaléia é geralmente prejudicada, j4 pela baixa idade dos pacien-
tés, jA pela incapacidade de colaboragdo na fase inicial.

1.7 Petéquias — Esse sinal foi detectado em 36,47% de nossos pacientes.
A freqiiéncia com que as alteragbes cutineas, em pacientes com meningite
meningococica, sdo descritas por diversos autores 16,22,24,27,49 & bastante varidvel.

1.8 Dores Musculares — Esse sintoma foi constatado em 6,08% de nossos
181 pacientes maiores de dois anos de idade. A exemplo do que foi dito com
referéncia a cefaléia, aqui também prescinde lembrar que a pesquisa desse sin-
toma € geralmente prejudicada, pela incapacidade de colaboracdo na fase inicial.

1.9 Acometimento do III° Nervo Craniano — Constatamos disfuncdo desse
nervo craniano em trés pacientes. A medida que o estado de consciéncia me-
lhorou, houve regressdo dos sinais de disfungdo desse nervo. Provavelmente,
em nossos pacientes, esses sinais eram decorrentes de hipertensdo intracraniana.
Todos evoluiram bem, recebendo alta assintomaticos.

2. Intercorréncias Neuroldgicas Apos a Admissdo Hospitalar — Apds a
admissdo hospitalar constatamos anormalidades neurologicas em 27 pacientes
(10,59%) dessa casuistica.

2.1 Manifestagées Epilépticas (ME) — Em nossas casuistica, as ME surgi-
ram antes da admissdo hospitalar em 27 pacientes (10,59%), e foram regis-
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tradas apds a internacdo em 16 (6,27%). Verificamos que as ME ocorreram
nas formas generalizada, focal e mista. Nenhum de nossos pacientes apresen-
tou estado de mal epiléptico. Considerando, conjuntamente, os periodos pré e
pos admissdo hospitalar, constatamos que as crises epilépticas ocorreram em
38 pacientes (14,90%). Desses 38 pacientes, em 28, essas crises ocorreram
apenas uma vez e, em 10, foram repetitivas. Observamos, ainda, que essas
crises ocorreram, inicialmente, antes e nos trés primeiros dias da hospitalizagio.
Da andlise dos pacientes, que apresentaram ME, verificamos que 25 (65,79%)
evoluiram sem anormalidades, 5 (13,16%) evoluiram para o 6bito e 8 (21,05%)
apresentavam outras anormalidades neurolégicas, sendo que desses, trés esta-
vam assintomdticos por ocasiio da alta hospitalar. Contrariamente & opinido
de alguns autores 30,32, entendemos ndo ser a ME por si s6 responsavel pela
determinacdo do pior prognéstico para os pacientes com meningite mas, sim,
que este sintoma bem como outros sinais e sintomas, nesses pacientes, espe-
Ilham as agressGes sofridas pelo sistema nervoso, estando o prognéstico na
dependéncia da intensidade dessas agressGes. Concordamos com os auto-
res 10,15,21,47 que responsabilizam as vasculites, cole¢Ges subdurais, distirbios
hidreletroliticos e a encefalopatia toxico-infecciosa pelas crises epilépticas, bem
como por outros sinais e sintomas constatados nos pacientes com meningites
basterianas agudas. Discordamos dos autores 3032 que sugerem a protecio das
criangas menores com meningites bacterianas agudas mediante o uso rotineiro
de medicacdo anticonvulsivante, jA que as ME geralmente ocorrem nos trés
primeiros dias e os anticonvulsivantes habitualmente usados, como o fenobar-
bital e a difenilhidantoina, atingem niveis plasmdticos satisfatérios em prazo
superior a esse 89 Para tal protecdo, teriamos que obter niveis plasmaticos
uteis de modo mais rdpido e, consegiicntemente, doses bem maiores que as
habituais teriam que ser empregadas, como aquelas usadas para o tratamento
do estado de mal epiléptico e das crises repetitivas. Tais doses ndo sdo
completamente desprovidas de efeitos colaterais, e, por sua vez, a medicacgdo
anticonvulsivante ndo elimina o fator ou fatores causadores das ME nesses
pacientes. Porém, estamos de pleno acordo com a administracio de anticon-
vulsivantes em doses eficazes e de cuidados gerais necessdrios no tratamento
dos pacientes com crises epilépticas. Além do tratamento medicamentoso, repu-
tamos de fundamental importidncia a investigacdo de fator ou fatores respon-
saveis pelas crises nesses pacientes, pois alguns deles, como por exemplo as
colecbes subdurais e os disturbios hidreletroliticos, merecem outros cuidados que
o simples uso de drogas anticonvulsivantes. Em nossos pacientes, apos a admis-
sdo hospitalar, a ME foi a intercorréncia neuroldgica mais encontrada. Estu-
dando-se os diversos grupos etarios, o acentuado destaque para essa intercor-
réncia decorreu da sua grande incidéncia entre os pacientes do Grupo I.

2.2 Surdez — Apos as ME, a surdez juntamente com a ataxia foram as
intercorréncias neurolégicas mais fregiientemente registradas durante a interna-
¢do. Dentre nossos pacientes, constatamos surdez em 6 casos (2,35%). Merece
ser mencionado, ainda, que é bastante comum a associagdo desse sintoma com
a ataxia. Em quatro pacientes, a surdez era bilateral, completa e persistia por
ocasido da alta; em um paciente era bilateral, parcial e persistia por ocasido da
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alta; e em outro paciente era bilateral, parcial e transitoria. Dos quatro grupos
etarios abordados, essa anormalidade foi notada apenas nos Grupos IIl e IV.
A associacdo de surdez e ataxia em pacientes com meningite bacteriana aguda
¢ referida por diversos autores ¥4.17,23,28,35,42,51, Dos nossos 6 pacientes com
surdez, quatro apresentavam ataxia concomitantemente.

23 Ataxia — Em nossos pacientes, o quadro atdxico era predominante-
mente axial. Essa anormalidade foi constatada em 6 casos (2,35%), dos quais
quatro concomitantemente apresentavam surdez. A ataxia, como uma compli-
ca¢do da meningite meningocdcica, é referida por varios autores 14,17,23,27,51 ¢
tem bom progndstico.

2.4 Déficits Motores (DM) — Entre nossos 255 casos, constatamos déficits
motores em quatro. Desses, trés pacientes apresentavam hemiparesia esquerda
e um, tetraparesia. Alteragbes da motricidade, em pacientes com meningite me-
ningocdcica, tém sido relatadas por vdrios autores 3.14,17,22,27,40,46, Nesses pa-
cientes, os DM sdo pouco freqiientes e usualmente transitorios3.14.17,46, Dos
nossos quatro pacientes com DM, trés haviam apresentado crises convulsivas e
um deles, concomitantemente, colecdo subdural. A freqiiente associacdo de alte-
ragoes motoras e crises convulsivas, em pacientes com meningite, tem também
sido observada por outros autores 3,14,17,30,

2.5 Involugdo Neuropsicomotora (INPM) — Essa anormalidade neurol6-
gica foi registrada em trés de nossos pacientes. A INPM persistia, ainda por
ocasido da alta, nesses pacientes. AlteragGes psicomotoras, em criangas, pos
meningite meningocécica, também tém sido mencionadas por alguns autores 36.45,

2.6 Colecdo Subdural (CS) — No estudo de nosso material, verificamos
CS em dois pacientes. A CS pds-meningite prevalece nos pacientes menores
de um ano de idade. Segundo a maioria dos autores, ela é rara ap6s 18 meses
de idade. Conforme Farmer e Wise 18, a maior incidéncia de CS nas criancas,
deve-se ao fato de ser a barreira leptomeningea menos eficiente nessa faixa
etaria. Os nossos dois casos de CS ocorreram entre os 49 pacientes do Grupo 1.
A patogénese da CS nas meningites permanece ainda obscura. A hipotese
patogénica baseada no aumento da permeabilidade dos vasos é a mais aceita.
A infec¢do no espago subaracnéideo determinaria alteragGes nas paredes finas
dos capilares e vasos da camada interna da dura-mater, com excessiva passa-
gem de albumina e agua para dentro do espago subdural 10,15,29, Qs critérios
clinicos indicativos de CS mais relatados na literatura, como a persisténcia de
febre durante o tratamento, ma evolugdo clinica, sinais de hipertensdo intracra-
niana, convulsdes focais ou generalizadas e déficits neurolégicos focais, embora
sugestivos, ndo sdo absolutos. Em muitos casos a CS é assintomatica e, em
outras ocasides, a CS pode estar ausente quando tal sintomatologia esta pre--
sente 20, Segundo este mesmo autor 20, a CS pode ser responsével pelo aumento
da pressdo intracraniana e possivelmente por sinais neuroldgicos focais. A
melhor conduta a ser seguida, nos pacientes com CS, constitui assunto ainda
polémico. Dodge e Swartz 15 mencionam que na auséncia de sinais ou sintomas
de hipertensdo intracraniana, auséncia de aumento do perimetro cefdlico ou de
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‘aumento da area de transiluminagdo, as punc¢des repetidas da CS sdo. desneces-
sarias, uma vez que a CS desaparece com o passar do tempo. Quando o
tecido cerebral sofre grande destruicdo no curso de uma meningite, a CS pode
persistir indefinidamente, ocupando o espago deixado pelo desaparecimento da
substincia cerebral 37, A conduta por ndés adotada no tratamento da CS sinto-
matica, consiste em pungdo do espago subdural, conforme descrita por Matson 29,
deixando-se gotejar através da agulha de puncgido até 15 ml para cada lado.
A pungdo poderd ser repetida, se necessdrio, diariamente, por um periodo ‘de
até duas semanas. Nos casos de persisténcia da CS, com evidéncia de hiper-
‘tensdo intracraniana, apds essa conduta, encaminhamos para tratamento cirfir-
gico. Dos nossos casos, em um foram suficientes apenas duas pungdes e, no
outro, tdo somente uma.

2.7 Disturbios da Conduta — Seqiielas psicologicas e psiquidtricas pos-me-
ningite sdo bastante conhecidas. Em 1946, Pai33 mencionava que o meningo-
coco nido somente “morde” as meninges, como também “lambe” o encéfalo, e
que a deterioracdo mental, alteracbes da personalidade, alteragGes do carater
e disturbios da conduta podem ser o resultado de alteragdes cerebrais orgéni-
cas. Disturbios da conduta foram constatados em um paciente do Grupo II e
em outro do Grupo IV, neles persistindo por ocasido da alta.

3. Liquido Cefalorraqueano por Ocasido da Admissdo Hospitalar — Entre
0s nossos pacientes, que exibiam os dados completos do exame citolégico e
quimico do LCR, a maioria apresentava dados compativeis com meningite bacte-
riana aguda. Por outro lado, em alguns pacientes, o exame citologico e qui-
mico ndo eram sugestivos de tal moléstia. Assim sendo, é valido ressalvar que
a presenca de elevada pleocitose, predomindncia de neutréfilos, altas taxas de
proteinas e baixas taxas de glicose no LCR de pacientes com meningite menin-
gocdcica costumam ser a regra mas que, como toda regra, apresenta excegoes.

3.1 Células no LCR por Ocasido da Internagde — O nimero de células
variou de uma/mms2 em um paciente, a mais de 50.000/mm3 em quatro pacientes.
A presenca de elevada pleocitose no LCR, na maioria dos pacientes com menin-
gite meningocdcica, é fato sobejamente conhecido. Pequeno numero de células
e mesmo taxas, dentro dos limites da normalidade, embora seja pouco comum,
ndo constitui nenhum fato inédito. Diversos autores tém mencionado casos de
celularidade normal 634,50 ¢ baixa celularidade 6,11,27,50 em pacientes com menin-

gite meningocdcica.

3.2 Neutrdfilos no LCR por Ocasido da Internacgdo — A porcentagem de
neutrofilos variou de zero% em um caso, a acima de 90%, em 55,45% dos casos.
A predominédncia de leucécitos polimorfonucleares no LCR de pacientes com
“meningite meningococica, € constatacdo bastante divulgada. Entretanto, a nio
prevaléncia deles, em pacientes com meningites bacterianas agudas, também tem
sido mencionada por outros autores 19,25,31,

3.3 Proteinas no LCR por Ocasido da Internacio — A taxa de proteinas
em mg% variou de inferior a 30 em 1,40% dos casos, a superior a 1.000, em
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4,219%. Que hiperproteinorraquia é encontrada freqiientemente, em pacientes
com meningite meningocécica € afirmativa inconteste, no entanto, cabe a ressal-
va de que, casos com proteinorraquia normal, também tém sido constatados por
outros autores 27,50,

3.4 Glicose no LCR por Ocasido da Internacdo — As taxas de glicose em
mg% variaram de inferior a 10 em 72,06% dos casos, a igual ou superior a
50 em 8,34%. Nossos dados confirmam que hipoglicorraquia ocorre na maioria
dos pacientes com meningite meningocécica, mas, confirmam também a exis-
téncia de casos com glicorraguia normal, referida por outros autores 24,59,

Os dados expostos permitem-nos afirmar que o exame do LCR deve ser o
mais completo possivel, a fim de que aqueles pacientes, com exame citolégico
e quimico pouco sugestivos de meningite bacteriana aguda, ndo sejam pre-
judicados.

4. Mortalidade — Entre os 255 pacientes de nossa casuistica, registramos
11casos (4,31%) de 6bito. Em 9 pacientes, o Obito ocorreu nas primeiras 24
horas apds a hospitalizagdo. Nos quatro grupos etdrios estudados, observamos
que essa fatalidade ocorreu em um paciente (2,04%) do Grupo I, em quatro
(5,12%) do Grupo II, em 5 (8,06%) do Grupo IIl e em um (1,52%) do Grupo
IV. Taxa de mortalidade préxima & nossa, tem sido mencionada por alguns
autores 27,3648 que tambeém estudaram criancas com meningite meningocdcica,
em época vizinha aquela de nossos casos. Maior incidéncia de ébitos, nos pe-

riodos iniciais dessa moléstia, tem sido também relatada por outros auto-
res 12,22,24,43, )

5. Anormalidades Neuroldgicas por Ocasido da Alta Hospitalar — Entre
nossos pacientes deparamos com anormalidades neuroldgicas em 14 (5,49%).
Nos diversos grupos etdrios estudados observamos anormalidades neurolégicas
em 8,16% dos pacientes do Grupo I, em 5,13% do Grupo II, em 4,84% do
Grupo III e em 4,55% do Grupo IV. Surdez e ataxia foram as anormalidades
neuroldgicas mais comumente verificadas, entre nossos pacientes, por ocasido
da alta hospitalar. Apés o advento da quimioterapia e da antibioticoterapia, a
surdez vem sendo a seqilela mais destacada por varios autores 35172251,  Além
da surdez e ataxia observadas em cinco pacientes (1,96%), constatamos, ainda,
involu¢do neuropsicomotora em trés (1,18%), déficit motor em dois (0,78%),
e distirbios da conduta também em dois (0,78%).

6. Liquido Cefalorraqueano na Alta Hospitalar — Os dados citologicos e
quimicos de 151 de nossos pacientes, apés 10 a 14 dias de terapia antimicro-
biana, revelaram que apenas 10 apresentavam exame dentro dos limites da
normalidade, estabelecido para criangas, em nosso meio, por Spina-Fran-
ca 48, Podemos ainda constatar que nenhum dos critérios, estabelecidos por
varios outros autores 21.24,47,52,63,54 eram preenchidos na integra por todos os
pacientes desta casuistica. Nenhum dos casos, por mais alterados que fossem
os dados citolégicos e quimicos, por ocasido da interrup¢do da medicagdo anti-
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microbiana, apresentaram recrudescéncia da infec¢io meningocécica. O numero
de células/mm3 era de até 30 em aproximadamente 2/3 dos casos, e que no
outro 1/3 com mais de 30, havia 7 casos em que o nimero de células variou
de 116 a 153/mms3. As porcentagens de neutrdfilos foram de até 5% em
aproximadamente 4/5 dos casos, e que, no 1/5 com mais de 5%, havia um
caco com 57% de neutrofilos. As taxas de proteinas em mg9% foram de até
50 em aproximadamente 2/3 dos casos, e que no 1/3 com taxa superior a 50,
havia 7 casos com taxas entre 106 a 150 mg%. A taxa de glicose em mg%
foi igual ou superior a 50 em aproximadamente 2/3 dos casos, € que no 1/3
com taxa igual ou inferior a 50, havia trés casos com taxas entre 25 a 20 mg%.
Com base na andlise de nossos dados, e tendo em vista a inexisténcia, até o
prescnte momento, de meningococo resistente aos antibiéticos habitualmente
usados, podemos concluir, com seguranga, que exames repetidos do LCR s&o
desnecessarios para os pacientes com meningite meningocdcica.

CONCLUSOGES

Do estudo clinico e do exame do liquido cefalorraqueano, em 255 criancgas
de zero a 12 anos de idade, com meningite por meningococo do sorogrupo A,
podemos chegar as seguintes conclusses.

Nos pacientes menores de 13 meses de idade, a sintomatologia predomi-
nante, por ocasido da admissdo hospitalar, foi o bindmio alteragdo do estado
de consciéncia e febre, enquanto que, nas criancas maiores predominou a triade
alteracdo do estado de consciéncia, febre e sinais de irritacio meningea. As
manifestacOes epilépticas ocorrem principalmente antes da internacdo e nas
primeiras 48 horas apds, e sdo mais freqiientes nos pacientes menores de 13
meses de idade.

Intercorréncias neurolégicas, apés a admissdo hospitalar, foram constatadas
em 27 pacientes (10,59%), cabendo notar que a manifestacdo epiléptica foi a
intercorréncia mais comum, seguida, por ordem decrescente de freqiiéncia, de
ataxia e surdez, déficit motor, involug¢do neuropsicomotora, colecdo subdural
e distarbios da conduta. Obito foi registrado em 11 pacientes (4,31%), sendo
certo que a grande maioria (81,82%) faleceu nas primeiras 24 horas da
internagao. '

Por ocasido da alta hospitalar, 14 pacientes (5,49%) apresentavam anor-
malidades neurolégicas, dentre as mais freqgiientes, surdez e ataxia, com exce¢do
dos pacientes menores de 13 meses, nos quais predominou a involu¢do neu-
ropsicomotora.

O LCR, além da andlise rotineira citolégica e quimica, devera ser submetido
4 bacterioscopia, cultura e imunoeletroforese cruzada, para que casos pouco
sugestivos de meningite bacteriana aguda nio sejam prejudicados. Em pacien-
tes com meningite meningocdcica, nio ha necessidade de exame do LCR, para
que a antibioticoterapia seja interrompida.
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RESUMO

Este trabalho aborda o estudo clinico e a andlise do LCR, em 255 criangas
de zero a 12 anos de idade, com meningite por meningococo do sorogrupo A.
Por ocasido da admissdo hospitalar verificamos que 27 pacientes (10,59%)
apresentavam intercorréncias neuroldgicas, sendo que a intercorréncia mais fre-
qiiente foi a manifestacdo epiléptica, com predominio nos pacientes menores de
13 meses de idade. O Obito foi registrado em 11 pacientes (4,31%). No mo-
mento da alta hospitalar, 14 pacientes (5,49%) apresentavam anormalidades
neurolégicas, com prevaléncia para a surdez e a ataxia, com exce¢do dos pacien-
tes menores de 13 meses de idade, nos quais predominou a involugio neuropsi-
comotora. Em pacientes com meningite meningocécica, ndo h& necessidade de
exame do LCR, para que a antibioticoterapia seja interrompida.

SUMMARY

Neurologic and CSF evaluation in children with serogroup A meningococcal
meningitis.

Our aim is to present the results obtained from the evaluation of the
neurological examination as well as chemical and cytologic data from the CSF
obtained at the admission and discharge of 255 children aged between zero
and 12 years with a diagnosis of serogroup A meningococcal meningitis made at
the Hospital Emilio Ribas in Sdo Paulo, Brasil, in the years of 1976 and 1977.
By the time of their admission, 27 patients (10,59%) showed positive neurologic
findings besides meningeal signs. Seizures were the most common ones, with
higher incidence in children under 13 months; ataxia, deafness, motor deficits,
neuro-psychmotor involution, subdural effusions and disturbed behavior followed
in that order. Subdural effusions were found only in those under 13 months.
A fatal outcome was registered in eleven (4,31%) patients, of which nine died
in the first 24 hours after admission. By the time of hospital discharge 14
patients (5,49%) had neurological abnormalities, deafness and ataxia being the
most common ones, in the older patients. Under 13 months, developmental
involution predominated. There is no need of CSF evaluation for antibiotic
therapy interruption in patients with meningococcal meningitis.
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