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1. INTRODUCAO

Apesar do grande desenvolvimento dos agen-
tes antimicrobianos e antivirais e das técnicas mais
sofisticadas de diagnéstico, estas infec¢des continu-
em sendo um grande risco de vida e de integridade
fisica para 0 homem. A extensa bibliografia correlata
ao tema, faz com que no curso de Neurologia, sejam
lembrados apenas os tépicos mais frequentes.

2. MENINGITES

Meningite é a inflama¢&@o das meninges, produ-
zida por uma série de agentes etiolégicos. Seus
aspectos particulares sdo condicionados pela ana-
tomia dessas membranas e sua conexdo com o
liquido cefalorraquiano. Em geral a palavra meningi-
te denota inflamacdo das leptomeninges que, em
virtude de sua delicadeza e relagbes com o sangue
e o liquor, sofrem mais intensamente que a dura
mater. O processo pode ser predominante em certas
regides, como a face dorso-lateral do cérebro, fissu-
ras longas, sob o cerebelo, mas essas localiza¢des
sdo mais aparentes do que reais, pois todas as for-
mas sdo difusas, em virtude da dispersédo do fluido
contaminado.

1. Historico

A distincdo entre inflamacéo cerebral e menin-

gea é do tempo de Willis (1964) e Morgagni (1760).
Quem primeiro usou o termo “meningite” foi Herpin
(1803). A descoberta do agente etiolégico da me-
ningite cérebro-espinhal epidémica por Winchesl-
baum (1887), trouxe novo progresso nos conheci-
mentos da sindrome. A variedade tuberculosa foi
descrita por Pap-Voine (1830);a serosa chamou a
atencao de Rilliet em 1847. Os progressos nos co-
nhecimentos das meningites evoluiram mais rapi-
damente apds o0 uso da punc¢do para obtencdo de
liquor, introduzido por Quincke (1893).

2. Classificacao

Estudaremos aqui as leptomeningites infeccio-
sas, que podem ser desdobradas em dois grupos
fundamentais - meningites supuradas ou purulentas
e meningites serosas; ndo purulentas ou “assépti-
cas”. Esses dois grupos sdo produzidos por uma
variedade muito grande de agentes etiologicos, mas
podemos adiantar que as purulentas sé8o conse-
guentes as infec¢Bes por bactérias e as ndo puru-
lentas por virus, espiroquetas, protozodrios e cogu-
melos. A meningite tuberculosa, em virtude de ca-
racteres especiais, de evolugéo, de patologia e qua-
dro clinico sera considerada em capitulo especial.

3. Portas de Entrada dos Agentes Etio-
l6gicos

As bactérias podem ser introduzidas no espaco



subaracnoideo através da corrente sangiiinea, como
parte de um processo infeccioso localizado, tal como
uma pneumonia, ou generalizada, tal como uma
septicemia. A via hematogénica é a mais freqliente
para todas as meningites bacterianas; a infeccao se
inicia através dos plexos coréides contaminando o
liquor, e partir deste ela se difunde. Séo fontes fér-
teis de bacteriemia, com localizacdo secundaria nas
meninges, processos infecciosos do ouvido, gargan-
ta, nariz, olhos e seios da face. Outras vezes as
infeccdes atingem as membranas através de linfati-
cos ou simplesmente por contiguidade, como acon-
tece nos processos infecciosos localizados em es-
truturas vizinhas das meninges - osteomielites de
0Ss0s cranianos e vértebras. Os traumatismos po-
dem fazer com que os germes sejam introduzidos
diretamente no espago subaracnéideo, com conse-
glente meningite, assim como as manobras de pun-
¢ao raquiana, com finalidades diagnosticas ou tera-
péuticas.

4. Fisiopatologia

A infeccdo das leptomeninges tem repercussao
no liquor, alterando seu volume e pressao, além de
modificd-lo em sua composicao quimica e celular. A
soma dos sinais e sintomas decorrentes da hiper-
tensdo intracraniana, com 0s sintomas e sinais pro-
duzidos pela irritacdo da meninges inflamadas e
compressdes determinadas pelo exsudato sobre os
elementos do sistema nervoso, juntamente com o0s
sinais semiolégicos fornecidos pelo liquor, constitu-
em a sindrome meningea. Assim, 0s sintomas e
sinais da sindrome decorrem de: 1 - inflamacao das
leptomeninges, com 2 - altera¢Bes quantitativas e
qualitativas do liquor; 3 - hipertensao intracraniana e
4 - alteracdes inflamatérias secundérias do parén-
quima cerebral e das raizes nervosas.

5. Sintomatologia

5.1. Da Sindrome Meningea

Na sintomatologia, devemos considerar os da-
dos comuns e freqlientes em todas, as formas de
meningites e os que dependem das variedades etio-
I6gicos e patolégicas, considerando-se as que com-
prometem mais intensamente a convexidade, a base
ou as fossas cranianas.

5.2. Sintomas Gerais

A cefaléia é precoce e persistente, em geral
continua, mas as vezes por surtos, podendo mani-
festar-se em toda a extensé@o da cabeca ou mais ou
menos localizada. Acompanham-na uma sonoléncia
ou certa excitabilidade, que interfere com o sono do
paciente, pode haver delirio, que s6 termina com a
inconsciéncia.

Ha frequentemente, intolerancia para o barulho
e a luz. O vbmito quase nunca falta e pode néo ser
precedido por nausea, em forma de jacto. A sensa-
¢do vertiginosa nao é tao freqiiente, mas as mialgias
0 sao.

5.3. Sintomas de Localizagéo

As lesdes basais podem comprometer nervos
cranianos, e a sintomatologia decorre entdo dessas
lesbes, sao frequentes as perturbagbes visuais e
auditivas. Nas meningites do vértex surgem sinto-
mas motores, irritativos ou paraliticos. A sintomato-
logia fica sempre na dependéncia do processo pre-
dominante - irritacdo, compressdo, ou destruicdo
das estruturas nervosas. Os sintomas predominan-
tes das variantes clinicas sdo: 1. Convexidade -
delirio, sintomas motores irritativos ou paraliticos; 2.
Base - vomito constante e sintomas relacionados
com nervos cranianos; 3. Ventricular - sintomas
gerais mais proeminentes, com escass0sS ou ne-
nhum sintoma de comprometimento de nervos cra-
nianos.

5.4. Sinais da Sindrome Meningea
5.4.1. Gerais

A rigidez da nuca € precoce e constante.
O’Connel (1946) considera-a como de natureza
reflexa e protetora. Os sinais de Kernig (1909) séo
patognomonicos. O de Kernig (posicdo de semitripli-
ce flexdo dos membros inferiores sobre a bacia,
intensificada pela manobra de simples elevagédo do
corpo do paciente examinador, tendendo a senta-lo;
ou entdo, pela manobra de estender as pernas so-
bre as coxas) identifica uma posi¢do de defesa do



organismo, a qual tende ao encurtamento das raizes
dos nervos raquianos e, portanto, ao seu relativo
relaxamento e repouso. E uma posicdo de defesa
contra a dor, e se intensifica reflexamente a qual-
guer manobra que a contrarie (como tentar elevar-se
passivamente os calcanhares acima do plano do
leito, estando o paciente em decubito dorsal, ou
elevar-se passivamente a cabeca do paciente acima
do mesmo plano) - Sinal de Brudzinski. O abdome
fica com a parede rigida, pela contratura de seus
musculos. Os reflexos superficiais e profundos po-
dem permanecer normais, embora exista, freqien-
temente, hipo ou arreflexia. O ritmo respiratério pode
apresentar anomalias — podem surgir os tipos de
Biot ou Hevne-Stokesm, além disso, podem estar
presentes a retencéo de urina ou de fezes.

5.4.2. De Localizacdo

As meningites basais, comprometendo os ner-
VOS cranianos, apresentam sinais correspondentes
aos pares afetados. Os sinais relativos as paralisias
do Il par, do comprometimento do V, do VIl (paresi-
as e paralisias), do VIl (surdez). As meningites do
vértex, com sintomas motores irritativos ou paraliti-
cos, apresentam-se monoplegias, hemiplegias e
paraplegias. Os nervos cranianos inferiores em geral
ndo sdo afetados. O nervo 6ptico estd comumente
lesado pela estase venosa, devida a hipertensao
intracraniana, ou por uma neurite toxica.

Ao considerarmos a fisiopatologia das meningi-
tes, devemos ter em mente que 0s sinais e sintomas
se apresentam de maneira diferente do adulto e nas
criancas de tenra idade.

No adulto, exceto quando a infec¢éo se origina
de um foco da mastoide ou outras porg6es do corpo,
a moléstia se inicia com sintomas e sinais gerais,
mal estar, prostracdo, calafrios e febre predominam
como manifestacdes precoces. A febre é de tipo
irregular e alta. A cefaléia é um sintoma precoce,
invarigvel, tipicamente constante, intensa e associa-
da com nauseas e vomitos.

As caracteristicas patognomonicas das menin-
gites aparecem geralmente dentro de 12 a 24 horas.
A dor e a rigidez de nuca, tornam-se evidentes e
aparecem os sinais de Kernig e Brudzinski. E co-
mum a fotofobia, o estrabismo, as irregularidades
pupilares. Frequentemente existem sinais mentais

caracterizados por irritabilidade, inquietude e ins6-
nia. Nos casos mais severos, os distdrbios mentais
se manifestam por confusdo, alucinacao e hiperati-
vidade. Posteriormente, estes sinais e sintomas
podem se agravar, evoluindo o paciente para a in-
consciéncia. As convulsdes nao sao freqientes nos
adultos.

Nas crian¢as de tenra idade, as meningites pu-
rulentas sdo mais dificeis de serem reconhecidas
pela pobreza de sinais meningeos tipicos. As mani-
festacdes iniciais mais frequientes séo: febre, vomi-
tos, anorexia, constipacdo ou diarréia. A apatia e
sonoléncia sdo encontradas precoce e quase que
constantemente. As convulsfes do tipo focal ou
generalizadas, sdo encontradas com um freqiiéncia
muito maior que nos adultos.

A rigidez dos musculos cervicais, os sinas de
Kernig e Brudzinski, o abaulamento da fontanela
constituem elementos valiosos para o diagnéstico de
uma meningite, mas nestes casos tem uma apare-
cimento tardio. Quando existe apenas uma suspeita,
a retirada do LCR lombar, é de capital importancia.

6. Meningites Purulentas

6.1. Agentes Etioldgicos

Os agentes etioldgicos das meningites purulen-
tas, como vimos, sdo as bactérias Quadro 1. Um
namero muito grande de bactérias pode ser respon-
savel pela sindrome, mas apenas citaremos as en-
contradas em incidéncia maior. A frequéncia das
meningites, em relacdo aos agentes etioldgicos,
varia um pouco de regido para regido. Para exempli-
ficar, o Quadro 1 , inclui a etiologia tuberculosa.
Verificamos que o0s agentes mais comuns s&o 0O
Meningococcus ou Diplococcus Intracelularis Me-
ningitidis, o Pneumococcus, o H. Influenzae, Strep-
tococcus, Staphylococcus; seguem-se em frequén-
cia os Colibacilos, os Proteus, as Salmonellas e as
Shigellas. Muitas outras bactérias podem infectar as
meninges, mas como manifesta¢gdes mais rara.

6.2. Variedades Especiais de Leptomeningites
Bacterianas Agudas

Além das manifestagbes comuns a meningites
bacterianas agudas, podemos verificar caracteristi-
cas ligadas aos agentes etioloégicos. Procuremos es-



Tabela 1. Etiologias mais frequentes das meningites bacterianas
em relacéo a idade (Bell & McCormick, 1981).

Nascimento a 4 semanas
Streptococcus Grupo B
Escherichia coli

4 al2semanas
Streptococcus Grupo B
Streptococcus pneumoniae
Salmonella species
Listeria monocytogenes
Hemophilus influenzae

3 meses to 3 anos
Hemophilus influenzae
Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis

Acima de 3 anos
Streptococcus pneumoniae
Neisseria meningitidis

tudar sinteticamente os aspectos especiais das me-
ningites mais frequentes.

6.2.1. Pneumocécica

Qualquer tipo de pneumococo, praticamente
pode causar meningite. A idade prevalente desta
meningite € a de alguns meses a 10 anos. A mor-
talidade é elevada, entre 40 e 50% dos casos, sen-
do maior em pacientes com mais de 50 anos de ida-
de. Os focos iniciais de infeccdo em geral sédo o ou-
vido médio e a mastdide, podem ser, também, as
pneumonias, as sinusites e 0s processos traumati-
cos que comprometem a face e o cranio. O liquor,
em geral, é francamente purulento e de tonalidade
esverdeada, apresentando pleocitose de até 50.000
células por mm3. As sequelas sdo frequentes e tar-
dias.

6.2.2. Por Hemophilus Influenzae

A idade prevalece e a menor de um ano , ou
primeiros anos de vida. A mortalidade ¢é talvez mais
elevada que a anterior. Os focos iniciais de infeccao
sdo constituidos pelo ouvido médio, cavidades na-
sais e as broncopneumonias. Encontram-se fre-
glentemente hipertemias acentuadas e convulsdes.
Os sinais classicos de meningite do adulto podem
faltar na crianca, mas sempre se encontra a tenséo

da fontanela, como sinal de hipertensao intracrania-
na. A pleocitose do liquor varia de 800 a 24.000
células por mma3. Juntamente com a pneumocécica,
€ a que deixa sequelas mais freqiientes e mais gra-
ves.

6.2.3. Meningocécica

Tem também o nome de Meningite Cérebro-
Espinhal Epidémica, em virtude de sua propagac¢éo
com caracteres de epidemia, aspecto modificado
apos o advento dos antibidticos. Atinge criancas e
adultos em propor¢cbes mais ou menos iguais. A
mortalidade estd na dependéncia de suas fei¢cdes
clinicas, que veremos em seguida. Na realidade , no
dizer de Banks (1948) a doenga é uma “Meningoco-
cose”, pois a meningite € apenas uma das manifes-
tacBes dessa infecgdo bacteriana com caréater geral.
Nela h& surtos de bacteriemia com duracdo de mi-
nutos, horas ou dias. A meningite te pode faltar,
enquanto que a colonizacdo bacteriana pode fazer-
se em qualquer érgéo ou tecido do corpo: pericéardio,
endocardio, pleura, articula¢gdes, camadas oculares,
supra-renal, hipofise, etc. Na patogénese da doen-
¢a ha dois fatores causais. 1 - a colonizacédo bacte-
riana é correspondente agdo direta sobre os tecidos;
2 - a endotoxina (semelhante a dos germes gram-
negativos em geral).

Formas Clinicas: as formas clinicas da Menin-
gococose podem ser enquadradas em 4 tipos fun-
damentais - comum, encefalitico, fulminante e misto.

a. Comum: constitui mais ou menos 90% dos
casos. H& um exantema maculo-papular em cerca
de 25-30% dos casos. O liquor é turvo ou opales-
cente, com pleocitose ndo tdo elevada quanto a das
anteriores. Constitui o tipo mais benigno, com evolu-
¢do em geral sem sequelas.

b. Encefalico: aqui vamos encontrar a sindrome
de comprometimento meningeo, somada aos sinto-
mas e sinais de uma encefalite. A encefalite pode
ser difusa ou focal. Na difusa encontramos sinais de
comprometimento do sistema piramidal, incontinén-
cia de urina e fezes, cianose e coma. Em geral é
fatal, em 4 a 8 dias. Encontram-se lesGes no tronco
cerebral, cerebelo, hemisférios cerebrais e medula.
Na focal existem hemiplegias, convulsdes focais,
etc.

c. Fulminante: (Sindrome de Waterhouse-
Friederichsen). Esta sindrome é definida como uma



hemorragia bilateral da supra renal, acompanhada
de septicemia fulminante. Encontra-se em cerca de
3% das infeccdes pela Neisseria. Essa sindrome
nao é restrita a meningococose, mas pode ser vista
em uma variedade de infeccdes bacterianas, parti-
cularmente por germens gram-negativos, tais como
E. Coli e H Influenzae. Muitas das manifestacdes
patoldgicas da meningococcemia fulminante tem
sido explicadas satisfatoriamente pelo efeito direto
das bactérias, ou pela sua endotoxina. Dados de
ordem experimental e clinica, no entanto, vem apoi-
ar em grande parte as idéias a respeito de sua pato-
genia, que indicam a reacdo de Shwartzmann gene-
ralizada como seu possivel substrato. Como quadro
clinico encontramos, entdo, as manifestacdes he-
morragicas cutaneas (petéquias-sufusdes), a hemor-
ragia das supra-renais, a septicemia, a sindrome
meningeo e o choque, quase sempre irreversivel.

d. Misto: quando h& combinacdes das formas
anteriores. As seqlielas dessa doenca, em geral,
sdo constituidas por surdez, hidrocefalia e perturba-
¢bes psiquicas como depressdo, hipopronexia, hi-
pomnesia, alteracdes da personalidade.

7. Meningite Tuberculosa

A meningite tuberculosa se distingue dos de-
mais meningites causadas pela maioria das bacté-
rias comuns por apresentar uma evolugdo mais pro-
longada, uma incidéncia de mortalidade mais eleva-
da e alteragbes mais discretas do liquor.

7.1. Patogenia

A meningite tuberculosa é sempre secundaria a
infeccdo tuberculosa de um érgédo qualquer. O foco
primario se encontra, na maior parte das vezes, nos
pulmdes, mas pode estar localizado nos géanglios
linfaticos, nos 0ssos, nNos seios nasais ou no trato
gastrointestinal. O inicio da sintomatologia menin-
gea pode ser coincidentes com sinais de dissemina-
¢do miliar aguda ou pode haver evidéncia clinica de
atividade do foco primario, mas ndo é raro que a
meningite seja a Unica manifestacdo de atividade da
doenca.

Tem sido afirmado que a meningite é pratica-
mente sempre secundaria a rotura de um tubérculo
cerebral nos espacos ventriculares ou subaracnoi-
deos. Contudo, a verificagdo de tubérculos no sis-

tema nervoso, mesmo por ocasido de autdpsias é
rara atualmente.

O aspecto macroscopico do cérebro de pacien-
tes que faleceram durante a fase aguda da meningi-
te tuberculosa nao é muito diferente daquele encon-
trado em outras formas de meningites. As meninges
da face dorso-lateral dos hemisférios cerebrais e da
medula aparecem pacificadas, espessadas e de
coloracgdo leitosa, o processo, contudo € muito mais
intenso na base do cérebro, na regido optoquiasma-
tica.

Ao exame microscopico, verifica-se que o ex-
sudato das meninges espessadas € constituido
principalmente por mononucleares, linfécitos, plas-
macitos, macréfagos e fibroblastos, com ocasionais
células gigantes.

7.2. Incidéncia

A meningite tuberculosa é a forma mais comum
das meningites observadas pelo neurologista, a
forma meningocécica pode, no entanto, apresentar
uma frequéncia maior por ocasido das epidemias ou
em surtos mais intensos. Embora a forma tuberculo-
sa possa ocorrer em qualquer idade, ela atinge pre-
ferentemente as criangas e os individuos jovens.
Aproximadamente 40% dos casos soa verificados
antes dos 10 anos de idade e cerca de 90% antes
dos 40 anos. Nao existe preferencia por qualquer
dos sexos.

7.3. Manifestacgdes clinicas

O inicio da meningite €, em geral, subagudo
com febre e irratibilidade como os sintomas mais
precoces. Ao fim de alguns dias aparecem rigidez
de nuca e vomitos, as crises convulsivas sdo pouco
comuns em criangas, durante os primeiros dias de
moléstia. A cefaléia aparece e , gradativamente, se
torna mais intensa, surgindo também abaulamento
das fontanelas, que se apresentam muito tensas. A
dor provoca choro, que é muito agudo e denomina-
do, mesmo, de choro meningeo. Com o evoluir da
moléstia, o0 paciente entra em confusdo mental e
coma. Podem surgir complicagBes que indicam o
comprometimento de nervos cranianos, como amau-
rose e paralisias dos nervos oculares e especial-
mente daqueles inervados pelo Ill par. Crises con-
vulsivas podem ocorrer.



7.4. Diagnéstico

O diagnostico da meningite tuberculosa pode
ser estabelecido com absoluta seguranca apenas
pela identificacdo do bacilo, pela cultura do orga-
nismo obtido do liquor ou pela inoculagdo em cobai-
a. Contudo, o exame do liquor fornece dados carac-
teristicos que permitem o diagnostico presuntivo na
grande maioria dos casos, assim, a pressao inicial é
elevada, o aspecto é discretamente turvo ou mesmo
pode estar claro, mas forma-se um reticulo quando
o liguor é mantido em repouso no tubo de coleta. A
contagem de células revela pleocitose, que varia de
25 a 500 células por milimetro cubico, predominan-
do os linfcitos, predominando os linfécitos, a taxa
de proteinas aparece elevada, a glicose caracteristi-
camente apresenta valores baixos, em geral entre
20 e 40%, os cloretos também estéo diminuidos, a
reacdo de Wassermann € negativa. O quadro liqué-
rico é bastante caracteristico e s6 pode ser confun-
dido com o da meningite causada pela torula (Cryp-
tococcus neoformans). O diagnéstico diferencial
nesse casos s6 pode ser feito pela identificacdo da
torula através do exame de esfregagco corado pela
tinta da china.

8. Meninges N&o Purulentas ou Assépti-
cas

Os clinicos tém-se familiarizado com uma forma
de meningite conhecida por denominacdes varias,
tais como “serosa”, “linfocitaria” ou “asséptica benig-
na”. O termo meningite asséptica data de Walgren
(1952), que estabeleceu critérios para o seu diag-
néstico: a - inicio agudo, com sinais de irritagdo me-
ningea; b - aumento do niumero de células no liquor,
mas auséncia de bactérias, ¢ - doenca de evolugao
breve e sem complica¢bes; d - auséncia de infeccdo
bacteriana no restante do corpo e e - auséncia de
surto epidémico de meningite, de etiologia conheci-
da na comunidade. Com os progressos da microbio-
logia em geral e da virologia em particular, muito
avancado se faz nos conhecimentos da etiologia
desse tipo de meningite. No quadro seguinte estédo
catalogados os agentes etioldgicos bem conhecidos
dessa sindrome, dos quais fazem
parte virus, espiroquetas, protozodrios e cogumelos.
Evidentemente, na época atual o termo asséptico e

impréprio, pois essas meningites sdo assépticas
somente em relacdo as bactérias.

8.1. Agentes Etioldgicos
8.1.1 Virus

A maior parte dos virus neutropicos sao poten-
cialmente capaz de produzir meningites deste tipo:
todavia, entre os incriminados, os mais frequentes
séo os apresentados na Tabela 2.

O grupo das meningites que acompanham as
meningites para-infecciosas e poés-vacinais ainda
nao tem etiopatogenia bem esclarecida.

Tabela 3. Agentes etiolégicos da meningites assépticas

1. Virus
1.1. Poliomielite +
1.2. Parotidite epidémica (caxumba) +
1.3. Herpes simples +
1.4. Herpes zoster
1.5. Grupo Coxsackie B +
1.6. Pneumonia atipica primaria
1.7. Influenza
1.8. ECHO, tipo 4,5e 9 +
1.9. Coriomeningite linfocitaria
1.10. Hepatite infecciosa

2. Presumivelmente por virus
1.1. Mononucleose infecciosa
1.2. “Cat-Scratch disease” (Doenga de arranhadura de gato)

3. Espiroquetas
3.1. Leptospiras A-
3.1.1. Ictero-hemorragia
3.1.2. Leptospira comona
3.1.3. Leptospira caiicula
3.2. Treponema pallidum

4. Protozoarios
4.1. Toxoplasma Gondi Il

5. Cogumelos
5.1. Torula hystolitica (Cryptococcus neoformans)
5.2. Paracoccidioidis brasiliensis

6. Pés-infecciosas
6.1. Sarampo
6.2. Rubéola
6.3. Variola
6.4. Varicela

7. Pés-Vacinal
7.1. Raiva
7.2. Vacina




8.2. Quadro Clinico

O quadro de sintomas e sinais segue 0 ja ex-
posto para as meningites purulentas. O liquor apre-
senta dados muito homogéneos, de pleocitose linfo-
monocitaria predominante, com aumento discreto de
proteinas, e com a glicose em 80 a 90% dos casos
com teor normal. As variagBes no quadro clinico
ficam na dependéncia do agente etiolégico em cau-
sa. Em sintese, as formas mais freqlientes dessas
meningites apresentam as caracteristicas seguintes.

8.3. Coriomeningite linfocitaria

Os sintomas gerais sao constituidos pela febre,
cefaléia e rigidez de nuca. Esta nem sempre esta
presente: no entanto, outros sinais sao suficiente-
mente evidentes para levar a uma puncéo diagnosti-
ca. S840 comuns as nauseas, 0 vomito e as mialgias.
As vezes hé hipo, hiper ou arreflexia tendinosa. Ou-
tros sinais neurolégicos sdo pouco freqlentes. Pode
existir, concomitantemente uma pneumonia atipica.
A sua evolucao febril em geral tem a duracdo de 6 a
8 dias. Na maioria das vezes ndo deixa sequelas,
mas podem surgir sinais de parkinsonismo. Pode
ser fatal, se comprometer a medula, com quadro
clinico de paralisia ascendente, tipo Landry, ou com
leséo bulbar e conseqiiente paralisia respiratéria.

Liquor: O ndmero de células varia de zero a al-
guns milhares, com predominéncia de linfomononu-
cleares. As proteinas variam de 30 a 300mg% e o
nivel de acucar em geral é normal, embora cerca de
20% dos casos ele pode estar abaixo do normal. O
liquor normaliza-se apds 3 ou 4 semanas.

8.4. Parotidite Epidémica (caxumba)

Os sintomas mais comuns sdo febre e cefaléia,
a rigidez de nuca aparece em menor porcentagem
de casos. A duracao de febre também € de 6-8 dias.
Outros sinais neurolégicos surgem em 20% dos
casos: hipo, hiper e arreflexia tendinosa, paralisia
facial, estrabismo, semicoma e coma: a sindrome
vertiginosa e freqliente. Os sinais de meningite po-
dem preceder os correspondentes ao comprometi-
mento das glandulas salivares, surgir independete-
mente dos mesmo, ou vir de 2 a 10 dias apds a pa-
rotidite. As seqlelas so poucas e raras.

Liquor: mesmas reacdes celulares que a ante-

rior, menor alteracdo de proteinas e a glicose, em
geral em niveis normais, pode estar baixa em cerca
de 10% dos casos.

8.5. Herpes simples

Esta meningite surge na face de primo-infeccdo
pelo virus do herpes simples, portanto na maioria
das vezes em criancas de 3 a 5 anos de idade ou
antes. Em geral ndo ha um quadro puro de meningi-
te, mas de meningencefalite. Nas criancas de tenra
idade pode ser muito grave e ndo apresenta gravi-
dade em adultos. Frequentemente, entdo, somam-
se aos sinais da meningite os da encefalite: diplopia,
nistagmo, disartria, convulsdes, paralisia respirat6-
ria. A febre dura mais ou menos uma semana.

Liquor: Pleocitose elevada. Altera¢cdes meno-
res dos demais elementos.

8.6. Grupo Coxsackie B

Daldorg e Sickles, em 1948, isolaram uns virus
de pacientes com poliomielite ndo paralitica, na lo-
calidade de Coxsackie - Nova York, Posteriormente
esse virus foram separados em dois grupos, A e B,
pelas suas propriedades patogénicas quando inocu-
lados em camundongos recém-nascidos. Os grupo
B é responsavel por uma forma de meningite ndo
purulenta. Esta meningite € mais comum em crian-
¢as entre 3 e 10 anos de idade, mas pode surgir em
adultos. Muitas vezes o quadro da meningite se
associa ao de Pleurodia epidémica, ou doenca de
Bornholm, produzida pelo mesmo virus. As manifes-
tacbes mais comuns sdo febre, ndusea e vomito,
cefaléia e mialgias. As vezes ha comprometimento
encefalico discreto, concomitante.

Liquor: N&o difere do ja comentado nas formas
anteriores. Ainda ndo se descreveram sequelas
dessa meningite.

8.7. Virus ECHO

Ha alguns tem-se descrito uma forma de me-
ningite serosa, acompanhada por uma exantema
maculo-papular, mais ou menos semelhante ao e-
xantema da rubéola, em mais ou menos 60% dos
casos, as vezes esse exantema apresenta peté-
quias, fazendo supor que se trate da forma grave de
meningococcemia. A evolugdo da doenca é de mais



ou menos 10 dias.
Os virus ECHO (Enteric Cytophatogeinc

Human Orphan Virus) foram descobertos por Enders
e colaboradores e se desdobrem em 20 tipos, os
tipo que causam meningites séo os 4, 6 e 9. A febre
pode ser bifasica, como na poliomielite. E benigna,
ndo deixando sequelas.

Liquor: altera-se pouco, a pleocitose em geral é
moderada.

8.8. Leptospiroses

Nas leptospiroses, as meningites podem consti-
tuir um doa componentes do quadro clinico, em que
0s outros dois podem ou ndo estar presentes: o
comprometimento hepatico, com ictericia e o com-
prometimento renal, com seus sinais respectivos.
Alguns leptospiras compromete mais freqlientemen-
te o figado e rim e outras dao predominantemente o
guadro meningeo, a ictero-hemorragia esta no pri-
meiro caso e a canicula e pomona no segundo. A
duracdo da febre varia com a gravidade do caso,
mas em geral é de uma semana. Em geral ndo ha
comprometimento encefalico e ndo restam sequelas.
Liguor - O namero de células em geral € muito ele-
vado, com uma média de 70% de polimorfonuclea-
res. O teor de proteinas na maioria das vezes é
elevado e o de glicose mantém-se em nivel normal,
estando raramente em teor baixo.

8.9 Criptococose

Esta meningite tem por agente etiolégico do
Cryptococcus neoformans ou Torula histolytica. Na
realidade, o que existe € uma meningencefalite,
embora o quadro meningeo predomine.

O comprometimento simultaneo e difuso do pa-
rénguima nervoso pode fazer-se por duas maneiras:
1 - pela extensédo da infeccdo das meninges, 2 -
através de émbolos mitéticos. As lesdes parenqui-
matosas sdo pequenas, cistéides e perivasculares,
cheias de material mucdide e de parasitos. Os cistos
provavelmente resultam da ac¢éo litica do cogumelo
(dai Torula histolytica). Além desse tipo de lesao,
existe a forma granulomatosa semelhante a da me-
ninge, com abundantes elementos mononucleares e
células gigantes, além de um grau variavel de rea-
¢do glial. Em recém- nascidos pode haver bloqueios
ventriculares com hidrocefalia.

8.9.1. Quadro Clinico

A criptococose é uma infeccdo subaguda ou
cronica. Muito provavelmente, a porta de entrada é o
aparelho respiratério. Dois tercos dos pacientes
situa-se entre 30 e 60 anos, mas essa doenca pode
sobreviver em qualquer idade. As manifestacdes
clinicas em geral séo insidiosamente benignas , sem
sintomas prodrémicos. A cefaléia no inicio é intermi-
tente e posteriormente continua. Como aos sinais da
meningencefalite se somam a adenopatia frequente
e a infec¢@o pulmonar, o clinico é levado a supor a
existéncia de uma meningite tuberculosa. A febre é
pouco elevada na maioria das vezes. Distarbios
oculares séo frequentes, com diplopia e estrabismo.
Também sdo comuns os distlrbios do sono, as pa-
restesias, as hipo e hiperreflexia tendinosas. Ha
anorexia e perda de peso. Sua evolucdo é lenta.
Atualmente este tipo de meningite é freqlientemente
associado aos casos de AIDS.

Liquor: apresenta quadro semiolégico seme-
Ihante ao da meningite tuberculosa. Nos casos em
gue ha lesdo granulomatosa predominante do cére-
bro ou medula, os sintomas e sinais neuroldgicos
correspondem aos de tumor, abcesso ou hematoma.
Nestes casos pode ndo existir meningite concomi-
tante.

8.10. Diagndstico de Laboratério das Meningites
Assépticas

O diagnostico de laboratério deste tipo de
meningite faz-se com o isolamento do agente etiol6-
gico, quando possivel, e com o uso das reacdes
sorolégicas. As normas para a feitura desses exa-
mes sao as ja citadas quando do diagnostico geral
das viroses.

9. Tratamento

Em relacdo ao tratamento das meningites, nos
limitaremos as indicacdes dos medicamentos espe-
cificos. Levaremos em conta as indicacdes de Hattie
Alexander na terapéutica das meningites purulentas.
O principio preconizado € o da precocidade do trata-



Tabela 3. Diagndstico laboratorial das meningites “assépticas”.

1. Coriomeningite linfocitaria

1.1. Isolamento do virus
(inicio da doenca)

1.2. Sorologia

(inicio, 7-14-21 dias da doenca)

2. Caxumba

2.1. Isolamento do virus
(inicio da doenca)

2.2. Sorologia

(inicio, 7-14-21 dias da doenca)

3. Herpes simples

3.1. Isolamento do virus
(inicio da doenca)

3.2. Sorologia

4. Coxsackie

4.1. Isolamento do virus

4.2. Sorologia
5. ECHO

5.1. Isolamento do virus

5.2. Sorologia
6. Torulose
6.1.Isolamento do agente etio-

l6gico

6.2. Soroldgico

Inoculagao intracerebral e | Cobaia

intraperitonial Camundongo
Rato branco adulto

Sangue
Liquor

A — Reacdo de fixagdo de complemento
B — Reagéo de neutralizagéo

‘ Saliva Inoculagdo em ovo embrionado

Liquor

A — Reacéo de fixagdo de complemento
B — Reacéo de inibigdo da hemaglutinagdo

‘ Vesiculas Inoculagdo em ovo embrionado

Liquor

A — Reacéao de neutralizagao
B — Reacgéo de F. complemento

Fezes | lacs Camundongo
Liquor noculagao Recém-nascidos
Lavado nasofaringeo (24 horas)

‘ Reacéo de neutralizagéo

‘ Fezes Cultura de tecido

Liquor

| Reacao de neutralizagao

A - Microscopia do sedimento com uso de tinta da China
B — Cultura do sedimento em meios especiais
C - inoculacdo de camundongos brancos (intracerebral)

Liquor

Valor duvidoso Liquor

A - Fixacé@o de complemento
Sangue

B - Precipitacao

tamento, precocidade esta dependente do diagnds-
tico precoce e preciso. Em criancas com menos de 6
meses de idade, isso se torna mais dificil, pois os
sinais de comprometimento das meninges podem

estar ausentes. O diagndstico bacteriolégico rapido
€ essencial para o uso de uma terapéutica bem ori-
entada. Nos hospitais bem equipados, esse diag-



néstico, na maioria das vezes, pode ser executado
em 12 ou 18 horas.

O segundo principio é o da eliminacdo do mi-
croorganismo em periodo de temo o0 mais curto pos-
sivel, para que se possa prevenir 0 aparecimento de
racas resistentes, em concentracdes nocivas. Aqui
se faz necesséario o uso de antibidticos bem selecio-
nados e em doses convenientes. As associagcdes
de. antibidticos podem e devem ser usados quando
a experiéncia clinica tem demonstrado as suas van-
tagens, em determinadas infecc¢oes.

Para que os antibi6ticos ajam rapidamente na
eliminacdo dos agentes infecciosos, é necessario
gue atinjam niveis Gteis no liquor, em curto prazo e
gue sua concentracdo seja mantida em niveis efi-
cazes por periodos longos. As vezes é necessario
por isso, 0 uso da terapéutica intratecal. Esta via
deve ser evitada tanto quanto possivel, e tem suas
indicacbes em casos especiais. As associacdes de
antibiéticos devem ser usados como medicacdo
complementar no combate as resisténcias bacteria-
nas. As normas de seu uso advém dos principios
gerais da terapéutica pelo antibioticos.

VIRUS e SNC

Os virus séo parasitas celulares estritos, e fora
da célula hospedeira, sdo biologicamente inertes.
Todos eles sdo basicamente compostos por uma
porcao interior de acido nucleico (DNA ou RNA) e
revestido, por uma camada protetora de proteina.
Os virus contem um outro acido nucleico, nunca os
dois juntos. Da capacidade de multiplicacdo dos
acidos nucleicos, através de mecanismos bioquimi-
cos especiais, depende a atividade viral e a sua mul-
tiplicacdo dentro da célula hospedeira. A maioria dos
virus tem um tamanho que varia entre 10 e 200 mili-
onésimos de milimetro e portanto, sdo visiveis so-
mente ao microscopio eletronico. Cada virus é es-
pecifico para um determinado tipo de célula, na qual
encontra elementos para sua reproducéo.

Parece ndo haver nenhuma forma de vida, i-
senta de infec¢do viral, sejam bactérias, alga, fungo,
vegetal superior, vertebrado ou invertebrado). A
multiplicacdo vital ocorre no citoplasma, no nucleo
ou em ambos.

O SNC pode ser objeto de agressao por diver-
sos agentes virais (Tabela 4), dos quais destacare-

mos alguns mais importantes.

1. Raiva

Encefalite conhecida desde tempos remotos.
Na Mesopotamia, 1.800 A.C., j& existiam leis res-
ponsabilizando os donos de cées raivosos pelos da-
nos causado. O termo hidrofobia foi criado por Aulo
Celso no ano 100 D.C., o qual preconizava a caute-
rizacdo dos ferimentos como meio de tratamento pa-
ra a doencga, que inexoravelmente caminhava para a
morte desde o aparecimento da sintomatologia. Foi
somente no século 19 com Pasteur, através da sua
vacina que se conseguiram resultados de utilidade.

Na América Latina e Europa o cdo e o0 gato sao
0s principais transmissores da doenca. Na América
do Norte praticamente sé o gamba e o “racoon”
transmitem a doenca. Na Asia o lobo ocupa esse
papel, na Africa o chacal. Morcegos hematéfagos
sdo transmissores principalmente em regides de
criacdo de gado.

A doenca é causada por um rabdovirus, com
130 a 200 micra de tamanho, muito sensivel aos
agentes fisicos e quimicos. Os virus penetram nos
filetes nervosos expostos nos ferimentos. Caminham
pelos axdnios a velocidade de 3 milimetros por hora
até chegar aos ganglios das raizes dorsais, donde
passam para o SNC, progredindo de uma célula
para outra através das sinapses. A saliva do animal
raivoso é o meio de contaminacdo. Nao ha eviden-
cia de que ocorra viremia na raiva

Trata-se de uma panencefalomielite com cor-
pusculos de inclusao (corpusculos de Negri), eosinoé-
filos, encontrados nas células da regido do hipo-
campo, da regido bulbar (assoalho do 4° ventriculo),
regido periaquedutal, hipotalamo .

O homem néo é altamente susceptivel, apenas
15% dos mordidos desenvolvem quadros de hidro-
fobia. A morte ocorre por insuficiéncia respiratéria e
arritmia cardiaca. H&4 duas formas de hidrofobia: a
furiosa e a paralitica, sendo o periodo de incubacgéo
variavel, desde uns poucos dias até 8-9 meses,
(média de 3 meses).

1.1. Prédromos

Irritabilidade, parestesias, febre, nauseas, vo6-
Tabela 4. Virus que causam infecgdes neuroldgicas no homem
(Bell & McCormick, 1981).



A. DNA Virus

Herpesvirus

Grupo A
Herpesvirus hominis, tipos 1, 2
Herpes simiae

Grupo B
Virus Varicella-zoster
Cytomegalovirus
Virus Epstein-Barr

Adenovirus

oxvirus
Virus da Variola
Virus da Vaccinia

Papovavirus
B. RNA Virus

Mixovirus
Virus Influenza
Virus Parainfluenza
Virus da Caxumba
Virus da Rubéola

Arbovirus (agrupados com base ecolégica)

Transimitido por Mosquito
Virus da Encefalite da California
Virus da Encefalite de Saint Louis
Virus da Encefalite Equina do Leste
Virus da Encefalite Equina do Oeste
Virus da Encefalite Eqliina Venezuelana
Virus da Febre Amarela
Virus da Dengue
Virus do Oeste do Nilo

Transmitido por Carrapato
Virus da Febre do Carrapato do Colorado
Virus Powassan
Virus da Encefalite Russa de Primavera-Verdo
Virus da Doenga do “ Louping”

Picornavirus
Enterovirus
Virus da Pdlio, tipos 1, 2, 3
Virus Coxsackie A, tipo 1-24
Virus Coxsackie B, tipo 1-6
Ecoyirus, tipo 1-34
Rinovirus (véarios sorotipos)
Togavirus
Virus da Rubella
A maioria dos arbovirus, grupos A e B

Arenavirus
Coriomeningite Linfocitica

Rabdovirus
Virus da Raiva

mitos, mal estar geral, cefaléia, com duracao média
de 04 dias. Em seguida irritabilidade progressiva
chegando a inquietude extrema. Muitas vezes o0s
pacientes queixam-se de dores ou parestesias no
local dos ferimentos. Sucedem-se a hidrofobia (por
espasmo da musculatura da degluticdo) e muitas
vezes aerofobia.

Na forma paralitica ndo existe a fase de agita-
¢do, a paralisia pode localizar-se ho membro atingi-
do ou generalizar-se. Alguns autores descrevem
estes sintomas iniciais com a denominacdo de "tris-
teza”.

1.2. Exames de Laboratorio

LCR: hipercitose discreta, hiperproteinorraquia,
hiperglicorraquia. Hematolégico: leucocitose.

O virus pode ser encontrado no LCR e na sali-
va através de testes de imunofluorescéncia.

1.3. Terapéutica

Inexistente. Os ferimentos devem ser lavados
com agua e sabdo e a seguir tratados com alcool
etilico, iodo ou mertiolate.

Quando os ferimentos ocorreram na cabeca ou
nos membros superiores, preconiza-se a utilizacao
da gamaglobulina hiperimune. Ao mesmo tempo
deve-se comecar a vacinagdo, a qual podera ser
interrompida caso o cao seja observado e continue
bem apés cinco dias.

1.4. Vacinas

A vacina utilizada por Pasteur era obtida a partir
de medula de coelhos dessecada. Porém continha
uma alta concentracdo de mielina o que ocasionava
um numero consideravel de reacbes alérgicas (en-
cefalomielites). Atualmente, utiliza-se a Fuenzalida,
obtida de cérebros de camundongos lactentes (mui-
to jovens) cujos cérebros contém pouca mielina,
dando poucos fendbmenos alérgicos. Nos E.U.A. utili-
zam-se as vacinas V.T.D.H. obtidas a partir de célu-
las dipléides humanas, que dao um bom nivel de
anticorpos, com poucas reacdes colaterais. Seis
doses séo suficientes.

A prevencdo da doenca é feita com o controle e
a vacinacao dos cées.



2. Poliomielite

Doenga conhecida desde a mais remota anti-
glidade, com documentacdo comprovada arqueolo-
gicamente em pesquisas realizadas no Egito. A pri-
meira descricdo da doenca deve-se a Heine (orto-
pedista alemdo) em 1840, com o nome de paralisia
espinhal infantil, e em 1887, por Medin, que descre-
veu o carater infeccioso e epidémico da doenca,
donde o nome de doenca de Heine-Medin. Em 1908
Landsteiner e Popper conseguiram reproduzir a
doenca experimentalmente em macacos. Em 1949,
Anders conseguiu cultivar os virus em outros tecidos
gue ndo o nervoso, permitindo, que mais tarde fosse
possivel desenvolver-se uma vacina.

O poliovirus pertence ao grupo dos picornavirus
(pico = pequeno, RNA = ribonucleico), o qual tem
um tamanho entre 15-30 micra, de forma esférica.
Usando-se critérios imunoldgicos classificou-se o0s
poliovirus em trés tipos: 1 - Brunhilde (o mais parali-
ticogénico), 2 - Lansing e 3 - Leon.

O poliovirus pode ser cultivado em células de
rim de macaco, que alias é a Unica espécie animal
para a qual o virus é regularmente patogénico. No
homem a sequéncia do processo patogénico seria:
1) penetracdo pelas vias aéreas. Localiza-se primei-
ramente ao nivel das amigdalas palatinas. 2) atinge
as placas de Peyer do intestino, multiplicando-se
nas terminagfes nervosas da parede intestinal, e dai
atingem o SNC. Para alguns autores haveria uma
indiscutivel fase de viremia e para outros uma pro-
pagacao neurotropica. Assunto polémico. Existe
uma proliferacao intraneuronal dos poliovirus, com
destruicdo de um certo nimero deles. Compromete
todos os grupos etarios principalmente criangas até
guatro anos de idade, com ligeira prevaléncia para o
sexo masculino.

O homem é o Unico reservatorio, albergando os
virus por semanas e meses, que sao eliminados
pelas fezes. A contaminagéo se faz pela manipula-
¢do de alimentos contaminados com méos sujas, ou
pela contaminacao das aguas.

Demonstrou-se em numerosos trabalhos que
0s virus tem um tropismo especial pelas células
motoras do corno anterior da medula, e pelos nu-
cleos dos nervos cranianos do tronco cerebral. Tra-
tando-se de uma panencefalomielite, outras regides
do SNC podem ser comprometidas como o coértex

cerebral, nicleos da base, cerebelo, meninges, etc.,
levando a outras sindromes neuroldgicas.

O quadro clinico habitual é de paralisias assi-
métricas do tipo neurbnio motor periférico. Este
quadro geralmente é iniciado com quadro semelhan-
te a um quadro gripal, febre, coriza, mal estar gene-
ralizado, mialgias. Em seguida, o estabelecimento
das paralisias, definindo um quadro de formas espi-
nais (mais frequentes) e formas bulbares (mais ra-
ras).

2.1. Exames subsidiarios

LCR: pleocitose linfomononuclear (inicial) dis-
sociacdo proteino-citologica (posterior). O isolamen-
to do virus pode ser feito a partir das fezes ou da
secrecdo faringea. Excepcionalmente sera feito a
partir de LCR ou do sangue.

2.2. Tratamento

Fase aguda: repouso no leito, antitérmicos, a-
nalgésicos, cuidados respiratorios (quando necesséa-
rios). Fase crobnica: fisioterapia, tratamento ortopédi-
co (orteses), cirurgias corretivas.

A prevencdo da doenca tem sido amplamente
alcancada no mundo inteiro com as campanhas de
vacinacdo em massa através da vacina Sabin, prati-
camente erradicando a doenca.

3. LCR nas Doencas Virais que Atingem
0 SNC

N&o existe uma alteracdo tipica .Além da cultu-
ra deve-se buscar informagbes outras nas provas
sorolégicas. A demonstracdo de titulos crescentes
de anticorpos a determinados antigeno é prova
relativamente segura da etiologia do processo mor-

bido.
4. Outras Doencas Virais

Moléstias virais como o sarampo, varicela, pa-
rotidite, rubedla, podem comprometer o SNC sob a
forma da encefalites nas quais o predominio das
lesBes é sempre sobre a substancia branca e peri-
venosa. As encefalites a virus sdo sempre moléstias
febris agudas, nas quais 0s sinais de meningismo



sao frequentes. Nestas encefalites o exame do LCR
€ sempre do tipo linfocitario ou linfomonocitario e a
glicorraquia. podera estar normal ou elevada. O
guadro clinico muitas vezes evidencia comprometi-
mento parenquimatoso do SNC, com sinais neurol6-
gicos focais ou crises convulsivas. O sinal mais evi-
dente é a alteragdo sensorial com prejuizo do nivel
de consciéncia.

AIDS: os primeiros casos de AIDS foram publi-
cados em Los Angeles e Nova York nos anos de
1980-81. Séo virus da familia retroviridae com tro-
pismo para as células do SNC e T4. Uma caracte-

ristica destes virus é a sua transmissao pelas vias
sexual, parenteral e materno/fetal.

O comprometimento do SNC ou Periférico a-
contece em 75% dos casos, € nas necropsias em
98%. Este comprometimento podera ser de diversos
tipos, a saber: encefalite subaguda, meningite as-
séptica, mielopatia vascular, neuropatias periféricas
(diversos tipos) e infec¢des oportunisticas

O tratamento (com todas as ressalvas) atu-
almente é feito com base na associagdo de drogas
(“cocktails”)



