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Apesar das constantes aquisições no campo dos antibióticos, as condições 
imunitárias próprias do recém-nascido (RN) tornam maior sua predisposição às 
infecções bacterianas, sendo o prematuro mais suscetível que as crianças nascidas 
a termo 1 4 . Além disso, diferentes complicações obstétricas podem contribuir 
para o desenvolvimento de septicemias e, eventualmente, de meningites. Assim, 
é sabido que infecções bacterianas maternas podem permitir a passagem de 
germes por via transplacentária, aumentando o risco para a criança 2; também 
o coto umbelical, ou a pele infectada nos primeiros dias de vida, constituem 
eventual fonte de disseminação de bactérias para o sistema nervoso. 

MATERIAL Ε MÉTODOS 

O material é constituído de 20 RN com idades variando entre 1 e 30 dias de vida, 
apresentando meningite como doença primária, e internados no período de junho de 
1966 a junho de 1976. Desses pacientes, 11 eram do sexo feminino e 9 do sexo mas­
culino. 

O diagnóstico clínico foi confirmado pelo exame do liquido cefalorraqueano (LCR) 
em 17 casos e pelo estudo necroscópico em 3 casos. Foram excluídos os casos de 
meningite como complicações de cirurgia craniana e aqueles devido a malformações 
raquimedulares. 

Todos os pacientes foram submetidos na fase aguda da doença, a exame clínico 
geral, exame neurológico, exame do LCR estudo radiológico de tórax, exames hemato-
lógicos, glicemia, calcemia e avaliação eletrolítica, sempre que necessário. Admitimos 
o diagnóstico de meningencefalites purulentas somente naqueles RN cujos exames liquó-
ridos apresentavam hipercelularidade e hiperproteinorraquia segundo os critérios de 
normalidade determinados por Woiski e col. 33 e Livramento e col. 21. 

RESULTADOS 

Na tabela 1 estão assinalados o tempo de gestação, as condições maternas, condi­
ções do parto, peso e estatura dos pacientes. O inicio dos sintomas ocorreu na primeira 
semana de vida, em 14 pacientes e, na segunda, em 6. Na tabela 2 estão indicados 
os sintomas e sinais clínicos estudados em 3 etapas assim distribuídos: primeiras 24 
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horas, 24 a 72 horas a P ° s 6 além de 72 horas. Na tabela 3 analisamos a correlação 
entre febre e peso dos pacientes. Na tabela 4 estão assinalados os resultados obtidos 
a partir do exame do LCR, sendo que houve administração de antibióticos, previa­
mente ao diagnóstico liquórico de meningite, em 15 pacientes. 

Com relação ao tempo de gestação verificamos que foi a termo em 8 crianças, de 
8 meses em 8, de 7 meses em 2, não havendo dados em 2. 

As condições maternas foram normais em 11, e não normais em 9 (febre no dia 
do parto em 2; crises convulsivas na gestação em 1, hiperemese em 1, tuberculose 
pulmonar em 1, anemia intensa em 1, hipertensão arterial em 1, mãe idosa em 1 e 
e reação de Machado Guerreiro positiva em 1); no caso 4 houve associação de febre 
e hiperemese. 

As condições de parto foram consideradas normais em 9 pacientes: houve sofrimento 
fetal em 4, parto por cesareana em 5, dos quais houve sofrimento fetal em 3. Portanto, 
detectamos 7 crianças com sofrimento fetal. O parto foi pélvico em 1, e não há 
referências sobre as condições de parto em l. 

O peso foi superior a 3u00g em 4 crianças, entre 2500 e 3000g em .2, e inferior a 
2500 g em 11. Destas, 5 tinham peso inferior a 2000g; o caso 13 foi o que apresentou 
menor peso (1590 g) e menor estatura; não foram pesadas 3 crianças. A estatura 
foi superior a 45 cm em 8 crianças, inferior em 7 e não foi medida em 5. 

COMENTÁRIOS 

A partir do nascimento, o RN está usualmente mais vulnerável a uma 
grande variedade de germes, como conseqüência da imaturidade da barreira 
hemoliquórica e por estarem os mecanismos de defesa ainda pouco desenvol­
vidos1»3»1 5. Assim, as imunoglobulinas G (IgG) que normalmente são eviden­
ciadas nos RN sadios a termo, por transferência passiva materno-fetal, podem 
não ser ainda suficientes para garantir defesa satisfatória contra as infecções3 0. 
Além do mais, o teor de IgG na criança no momento do parto, depende do 
grau de maturidade do RN (tanto mais baixo quanto mais imatura for a 
criança) e das condições do parto. Por outro lado, as imunoglobulinas A e Μ 
estão transitoriamente ausentes nos RN normais, facilitando a ocorrência de 
infecções, particularmente à custa dos germes gram-negativos 3 0. 

Convém ter em mente, também, que a função fagocitária dos neutrófilos 
está sempre íntegra, porém a destruição bacteriana intracelular pelos leucóeitos 
não é satisfatória em certos RN 5 . Finalmente, a maior suscetibilidade à infec-
ção no período neo-natal, pode decorrer também da deficiência transitória da 
atividade opsônica que o RN tem para certas bactérias 2 4 . Na análise das 
condições gestacionais pudemos constatar intercorrências importantes em 9 
mães, sofrimento fetal em 7 crianças e sinais de prematuridade em 14. 

Na análise de nosso material pudemos verificar que os sintomas e sinais 
de meningite no período neo-natal, são semelhantes àqueles decorrentes de 
diferentes infecções bacterianas, estando ausentes, contudo, os sinais específicos 
de comprometimento meníngeo, reconhecidos em lactentes e pré-escolares (Ta­
bela 2). Do ponto de vista evolutivo, na fase aguda da moléstia, as caracte­
rísticas clínicas permitem agrupar os sintomas e sinais de tal codo que, numa 
etapa inicial predominam geralmente as modificações do comportamento do RN. 
Assim, a irritabilidade, choro ao manuseio, o gemer intermitente ou contínuo 
associado a crises convulsivas, breves e mal definidas, bem como as modifica-
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ções respiratórias, febre, e crises de cianose, constituem elementos que poderão 
indicar infecções no SNC (Tabela 2). Menos freqüentemente pudemos obser­
var vômitos, hipotonia, alterações nos reflexos primitivos do RN e tremores de 
membros. A palidez, a icterícía, a recusa alimentar, as crises de apnéia e 
distensão abdominal foram consideradas importantes mas não puderam ser 
avaliadas satisfatoriamente em nossas crianças; em apenas uma criança houve 
aumento de tensão da fontanela bregmáfica nas primeiras 24 horas de doença. 
Esses sintomas e sinais, embora pouco expressivos, são enfatizados por dife­
rentes autores 4> 8»9,*>, *β> ™> *% « , ω. 

Desde que o quadro clínico não é bem definido nas primeiras 24 horas 
de doença há possibilidade de confusão diagnostica com várias patologias, 
mais comumente com edema cerebral, broncopneumonia, septicemia e alterações 
cardiacas. Ê importante ressaltar que houve concomitância de meningite com 
broncopenumonia em 7 pacientes e com septicemia em 2, dificultando o diag­
nóstico conjunto de meningite. É na segunda fase da doença que os sintomas 
e sinais neurológicos se tornam mais definidos, havendo alteração do nivel da 
consciência, crises convulsivas bem definidas, hipotonia acentuada, fontanela 
bregmática tensa, alteração dos reflexos primitivos do RN e tremores, particu­
larmente nos membros superiores. Com relação aos picos febris, verificamos 
sua presença em crianças a termo e com peso normal, ao passo que, no prema­
turo, observamos temperatura normal ou mesmo hipotermia (Tabela 3). Dos 14 
RN que tiveram febre, 9 a manifestaram nas primeiras 24 horas de doença. 
Consideramos pois, de extrema importância o diagnóstico na fase mais precoce, 
baseado no exame do LCR, com cultura nas primeiras 24 horas de doença, já 
que o prognóstico é sempre reservado quanto à sobrevida com seqüelas, ou 
mesmo óbito. Na terceira etapa da moléstia predominam as alterações graves 
de consciência, crises convulsivas, tremores, sinais de colapso vascular, dis­
junção de suturas com sinais de hipertensão intracraniana e hidrocefalia 
insipiente 7> «. " . ™> â 8» 3 1. 

Com relação às convulsões, pudemos observar que na fase inicial da infec-
ção, as crises são breves e geralmente mal definidas pela pessoa que assiste o 
RN. Entretanto, na segunda etapa da doença, as crises são duradouras, bem 
caracterizadas clinicamente; com freqüência ocorre o estado de mal epiléptico. 
Pudemos observar também, diferentes tipos de crises, tais como, tônicas genera­
lizadas, clônicas, mastigatórias com sialorréia, movimentos faciais e palpebrals 



O hemograma é de pouco auxílio na determinação do índice de infecção no 
RN, pois contagens celulares da ordem de 25000/mm3 podem ser normais no 
período neo-natal. Somente as contagens inferiores a 5000 e superiores a 30000 
são sugestivas de infecção. O exame hematológico realizado em todos os pa­
cientes revelou resultados normais em 6 e do tipo infeccioco em 8. Radiografias 
do tórax foram normais em 7 e revelaram broncopneumonia em 7 pacientes. 

Esses fatos, em algumas crianças, vieram a retardar o diagnóstico defini­
tivo de meningite pelo estudo do LCR, favorecendo o aparecimento de seqüelas 
graves ou óbito. 

Em 2 pacientes a doença progrediu rapidamente, ocorrendo o óbito 3 dias 
após o início dos sintomas, devido a evidente colapso vascular; em 9 pacientes 
progrediu de forma mais lenta, tendo ocorrido o óbito entre 10 e 25 dias. 

anormais, desvios conjugado de olhos e cabeça, crises de cianose, crises vaso-
motoras na face ou num hemicorpo. 

O exame do LCR revelou aumento de células, com predomínio de polimor-
fonucleares em 17 de nossos pacientes e aumento da taxa de proteínas em 9 
(Tabela 4). Convém ter em mente que, em algumas ocasiões, devido à sepsis 
sistêmica, o LCR pode mostrar valores químicos normais e poucas células, po­
dendo contudo as bactérias estar presentes em esfregaços ou em cultura. Esse 
fato, em geral, depende do curto espaço de tempo decorrido entre a invasão do 
germe ao espaço subaracnoideo e a punção liquórica e » 2 7 . 
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Apesar do tratamento com antibióticos ter sido prolongado e concordante 
com a orientação de diferentes autores l f t . 18> ™. *22.25> 2 « . 2 7 . ^ 3 4 , nossos resul­
tados demonstram a gravidade do problema, refletido pela alta incidência de 
mortalidade (11 casos ou 55%) e pelas seqüelas graves (9 pacientes ou 45%), 
caraterizadas por hidrocefalia em 4 casos, crises convulsivas e deficiência mental 
em 5. 

O diagnóstico de meningite pode ser confirmado precocemente mediante 
punção liquórica, diante de sinais clínicos mínimos, particularmente quando 
associados a anormalidades gestacionais, perinatais e à prematuridade. 

RESUMO 

Foram estudados 20 pacientes com meningites purulentas no período neo­
natal, internados no Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto. É analisada a 
importância de se reconhecer sintomas e sinais mínimos, bem como o quadro 
clínico da doença já declarada. Os autores tecem considerações sobre o valor 
do diagnóstico precoce, diante da alta incidência de mortalidade e pelas sequelas 
graves que ocorrem, apesar do tratamento prolongado com antibióticos. 

SUMMARY 

Purulent meningitis in the newborn: a study of 20 cases. 

The cases of 20 patients admited with purulent meningitis in the neonatal 
period are reported. The authors analyse the importance in recognizing the 
minimal signals and symptoms, as weel as the clinical patterns of the manifested 
disease. Some considerations are draw about the values of the early diagnostic 
before the high incidence of mortality and the gravity of sequaele that occur 
besides the high doses and long term antimicrobial therapy. 

REFERENCIAS 

1. BARCLAY, N. — High frequency of salmonella species as a cause of neonatal 
meningitis in Ibadan, Nigeria, Acta Paediat. Scand. 60:540, 1971. 

2. BERMAN, P. H. & BANKER, Q. Q. — Neonatal meningitis: a clinical and patho­
logic study of 29 cases. Pediatrics 38:6, 1966. 

3. BUSH, R. T. — Purulent meningitis of the newborn: a survery of 28 cases. 
Ν. Z. med. J. 73:278, 1971. 

4. CHEVRIE, S.; AICARDI, S.; DHAUSSY & THIEFFRY — Les meningites puru¬ 
lentes du nouveau-né. Franc. Péd. 25:849, 1968. 

5. COEN, R.; GRUSH, O. & KAUDER, E. — Studies of bactericidal activity and 
metabolism of the leukocyte in full term neonates. J. Pediatr. 75:400, 1969. 

6. CONVERSE, G. M.; GWALTNEY, J. M. JR.; STRASSBURG, D. A. & HENDLEY, 
J. O. — Alteration of cerebrospinal fluid finding by partial treatment of bacterial 
meningitis. J. Pediat. 83:220, 1973. 



7. D E L A I T R E , R . ; T E S T A R D , R . ; V A R L E T P H . ; C O L L I N , G. & A C H A R D , J. — 
P r o g n o s t i c atual des méning i t es purulents du nouveau-né. Arch . F ranç . P é d . 26: 
559, 1969. 

8. D I A M E N T , A. — Lep tomen ing i t e s purulentas nos recém-nasc idos . Pedia t . Prá t . 35: 
223, 1964. 

9. D ' O E L S N I T Z , Μ . ; S A U S O T , Μ. & T A R A M A S C O , Η . — L e s méningi tes purulentes 
neonatales . Arch . F ranç . Pédia t . 22:489, 1967. 

10. D U P O U Y , D . ; M E S M I N , F . ; P E N N A F O R T E , F . ; P U I G , M. & C O U C H O T , J. — 
Puru len t meningi t i s in the n e w b o r n : repor t of 144 cases. Sem. H o p . Ann . Pedia t . 
47:507, 1971. 

11. E T I E N N E , M . ; C U R I O N I , S. & L A P L A N E , R . — L a gravi te cie méningi tes bacte¬ 
r iennes néonatales . Ann . P e d . 12:421, 1965. 

12. F I T Z H A R D I N G E , P . M . ; K A Z E M I , M . ; R A M S A Y , M. & S T E R N , L. — L o n g term 
sequelae of neonatal meningi t i s . D e v e l o p . Med . Child Neurol . 16:3, 1974. 

13. F R I E D E , R . L . — Cerebra l infarcts compl i ca t ing neonatal lep tomeningi t i s . Ac t a 
Neuropathol . 23:245, 1973. 

14. G R O O V E R , R . V . ; S U T H E R L A N D , J. M. & L A N D I N G , Β . H . — Puru len t menin­
gi t is o f n e w b o r n infants. N. Eng l . J. Med . 264:1115, 1969. 

15. G W Y N N , C. M. & G E O R G E , R . H . — Neonata l c i t robac te r meningi t i s . Arch . D i s . 
Childh. 48:455, 1973. 

16. H A M B L E T O N , G. & D A V I E S , P . A. — Bacter ia l men ing i t i s : somes aspects of 
d iagnos i s and treatment. Arch . Dis . Chi ldh. 50:674, 1975. 

17. J O L Y , P . — Puru len t neonatal meningi t i s . R e v . Prat . 21:3945, 1971. 

18. L E E , E. L . ; R O B I N S O N , M. J.: T H O N G , M. L . & P U T H U C H E A R Y , S. D . — 
Ri famyc in in neonatal f lavobacter ia meningi t i s . Arch . Dis . Chi ldh. 51:209, 1976. 

19. L E F È V R E , A . B . — Tra tamento das méning i t es purulentas. Rev . Paul . Med . 57: 
402, 1960. 

20. L E R O U X , N . ; P E N N A F O R T E , F . ; P U I G , M . ; D U P O U Y , D . & L E R O U X , B . — 

Bacterial men ing i t i s in the n e w b o r n : repor t of 28 cases. Sem. H o p . Ann. Pedia t r . 

47:517, 1971. 

21. L I V R A M E N T O , J. Α . ; L U Z , Β . R . ; H A U S S E N , S. R . & S P I N A - F R A N Ç A , A. — 

Citometr ia do l íqu ido cefa lor raqueano do recém-nasc ido normal . A r q . Neuro-Ps iqu ia t . 

(São P a u l o ) 32:207, 1974. 

22. L O R B E R , J.; K A L H A N , S. C. & M A H G R E F T E , B. — Trea tment of ventr icul i t is 

wi th gentamicin and c loxac i l l in in infants bo rn wi th spina bi f ida . Arch . Dis 

Chi ldh. 45:178, 1970. 

23. L O R B E R , J. Neonata l E. co l i meningi t i s , hydrocepha lus , respi ra tory distress 
s y n d r o m e : full r ecove ry after t empora ry b l indness . P r o c . R o y . Soc . Med . 66:221, 
1973. 

24. M c C R A K E N , G. H . J R . & E I C H E N W A L D , H . F. — L e u k o c y t e funct ion and the 

deve lopment o f opson ic and complemen t act ivi ty in the neonate . A m e r . J. D i s . 

Childh. 121:120, 1971. 

25. M c C R A K E N , G. H . J R . — T h e rate of bac te r io log ic response to ant imicrobia l 

the rapy in neonatal meningi t i s . A m e r . J. D i s . Chi ldh. 123:547, 1972. 

26. M c C R A C K E N , G. H . J R . ; S A R F F , L . D . ; G L O D E , M. P . ; M I Z E , S. G . ; S C H I F F E R . 

Μ. S. & R O B B I N S , J. B . — Rela t ion b e t w e e n Escher ich ia co l i K1 capsular p o l y ­
sacchar ide ant igen and cl inical o u t c o m e in neonatal meningi t i s . Lance t ii :246, 1974. 



MENINGITES ΒACΤΕRIANAS NO RECÉM-NASCIDO 353 

27. McCRAKEN, G. H. JR. & MISE, S. G. — A controlled study of intratecal anti­
biotic therapy in gram-negative enteric meningitis of infancy. J. Pediat. 89:66, 
1976. 

28. McDONALD, R. — Purulent meningitis in newborn babies. Clin. Pediatr. 11:450, 
1972. 

29. MOELLERING, R. C. JR. & FISCHER, E. G. — Relationship of intraventricular 
gentamicin levels to cure of meningitis. J. Pediat. 534, 1972. 

30. MURALT, G. VON — Importance clinica del intercambio imunologico entre madre 
e hijo. In Rossi, A. — Imunologia Pediátrica, Argentina Editorial Médico Pan-¬ 
Americana, Buenos Aires, 1974, pág. 33. 

31. SCHULTZ, P. & LEEDS, Ν. E. — Intraventricular septations complicating neo­
natal meningitis. J. Neurosurg. 38:620, 1973. 

32. WILSON, H. D. & EICHENWALD, H. F. — Sepsis neonatorum. Pediat. Clin. 
N. Amer. 21:571, 1974. 

33. WOISKI, J. R.: REIS, J. B. & BARROS, Ν. Ε. V. — Liquido cefalorraqueano do 
recém-nascido: conceito de normalidade. Arq. Neuro-Psiquiat. (São Paulo) 7:264, 
1949. 

34. ZOUMBOULAKIS, D. ; ANAGNOSTAKIS, D . ; ARSENI, Α., NICOLOPOULOS, D. 
& MATSANIOTIS, N. — Gentamicin in the treatment of purulent meningitis in 
neonates and infants. Acta Paediat. Scand. 62:55, 1973. 

Departamento de Neuropsiquiatria e Psicologia Médica, Faculdade de Medicina — 
14.100 Ribeirão Preto, SP — Brasil. 


