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Capitulo 81

Meningites Bacterianas Agudas

Luis dos Ramos Machado

Meningites bacterianas agudas (MBA) sdo infeccdes graves,
habitualmente com mortalidade e morbidade elevadas. O diag-
noéstico deve ser feito com rapidez e o tratamento, instituido
precocemente. Disso depende, em grande parte, o prognds-
tico do paciente.

Por defini¢do, meningites sdo processos infecciosos que
acometem as meninges e 0 espaco contido entre estas mem-
branas. Neste espaco (espago subaracnéideo) estd contido o
liquido cefalorraquidiano (LCR). O LCR envolve o encéfalo
e a medula, preenche as cisternas da base do cranio e envolve
nervos cranianos e quiasma éptico. O espago subaracndideo €,
portanto, um compartimento continuo. Sobrepujadas as defe-
sas naturais, um agente infeccioso espalha-se rapidamente
por todo esse espago. O processo inflamatdrio das meningites
nao costuma acometer o espaco subdural, a ndo ser ocasio-
nalmente, sobretudo em criangas, dando origem as cole¢des
subdurais. As meningites podem, por contiguidade, causar
cerebrites ou meningoencefalites, dependendo da agressivi-
dade do agente etioldgico (principalmente pneumococos) e
do grau de inflamagao associado.

Classicamente, as meningites bacterianas agudas sao
causadas por trés agentes principais: pneumococos, menin-
gococos e hemofilos; mais raramente, por estreptococos do
grupo B e por Listeria. As meningites causadas por hemofi-
los e, em menor grau, por pneumococos diminuiram acen-
tuadamente nos ultimos anos devido a vacina¢do em massa
contra essas bactérias no mundo ocidental. Em epidemias,
traumas cranioencefdlicos, intervengdes neurocirtirgicas e
situacdes de imunodepressdo, outros agentes etiologicos
podem estar envolvidos. A mortalidade da meningite por
meningococos e por heméfilos varia de 5 a 15%. Sequelas
ocorrem em cerca de 10%. Nas meningites por pneumoco-
cos, a mortalidade € de 15 a 30%. Dos que sobrevivem, 30%
podem apresentar sequelas. Os dados de morbimortalidade
em meningites por estreptococos do grupo B e por Listeria
divergem na literatura devido as situacdes clinicas de imuno-
depressao associadas.

ASPECTOS ETIOPATOGENICOS

Para atingir o sistema nervoso, as bactérias precisam vencer
quatro etapas decisivas: aderir ao epitélio da mucosa da naso-
faringe do hospedeiro e af proliferar; invadir o interior dos
vasos subjacentes e sobreviver aos mecanismos de defesa do
hospedeiro contra septicemia, mediados pelo sistema comple-
mento; atravessar a parede dos vasos e o complexo da barreira
hematoencefdlica (BHE), atingindo o sistema LCR; sobreviver
e replicar-se no LCR.

A bacteremia causa modificacdes no endotélio vascular.
Em relag@o ao sistema nervoso, esse quadro sist€mico pode
provocar:

» migracdo seletiva de leucdcitos, com predominio absoluto
de neutréfilos e sem passagem de hemadcias;

e quebra das barreiras, permitindo a passagem de dgua e ele-
trélitos, albumina, complemento e anticorpos de baixa espe-
cificidade;

 formacao de exsudato inflamatorio, seroso nas meninges da
convexidade e fibroso na base do cranio (Figura 81.1). O
exsudato fibroso pode ocasionar bloqueios do fluxo normal
de LCR, causando hidrocefalia e/ou aracnoidites;

« instalacio de edema vasogénico, que resulta em edema cere-
bral de intensidade varidvel, seja pela bacteremia, seja pela
concentragdo aumentada de 6xido nitrico no LCR que ocor-
re nas meningites bacterianas;

« tromboflebites, que podem aparecer habitualmente depois
da primeira semana, mas que também podem ocorrer nos
primeiros dias.

Na maioria dos casos, a hipertensdo intracraniana ¢ de
tipo comunicante e ndo h4 sinais de localizag¢@o. A hiperten-
sao deve-se preponderantemente ao acimulo de LCR sem
evidéncia de aumento de produgdo. Admite-se que a hiper-
tensdo se instale por dificuldades nos mecanismos de reab-
sor¢do, causadas pelo processo inflamatério. Edema cerebral,
quando ocorre, € pouco expressivo, a nao ser em fases termi-
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nais. Nao havendo componente parenquimatoso importante,
ndo h4 riscos para a indicagdo do exame de LCR, essencial
para o diagndstico.

Nos pacientes mais graves pode haver papiledema, sinais
de lesdo focal, crises convulsivas e acometimento de estru-
turas do tronco encefalico. Nesses casos, bastante raros, o
prognéstico € reservado e 0 manejo clinico, muito mais dificil.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico das meningites € composto por trés sindro-
mes principais:

» Sindrome de hipertensdo intracraniana: cefaleia intensa,
nauseas, vomitos e confusdo mental. Habitualmente, os
vOmitos sdo precedidos por nduseas. A ocorréncia cldssica
de vomitos em jato € observada apenas esporadicamente.

o Sindrome toxémica: sinais gerais de toxemia, incluindo
febre alta, delirium e mal-estar. E frequente o achado de
dissociacdo entre pulso (que se altera pouco) e temperatura
(que atinge niveis elevados).

 Sindrome de irritagdo meningea:

a. Rigidez de nuca — com o paciente em dectibito hori-
zontal, € feita flexdo anterior da cabeca. O paciente
apresenta graus varidveis de dificuldade na execucgdo
da prova, sendo a espasticidade muscular de natureza
reflexa.

b. Sinal de Brudzinski — ao se fazer a pesquisa do sinal de
rigidez de nuca, o examinador deve observar também
os joelhos do paciente, que precisam ser mantidos des-
cobertos. Ao se proceder a flexao anterior da cabega, o
paciente flete ligeiramente ambos os joelhos.

c. Sinal de Kernig — o doente deve estar em dectibito dor-
sal. A coxa de um dos lados € fletida sobre o abdomen,
em angulo de cerca de 90°, e a perna do mesmo lado
fletida em relac@o a coxa também aproximadamente a
90°. A perna € entdo estendida passivamente, com uma
das maos do examinador sob o calcanhar da perna fle-
tida empurrando para cima e a outra méo sobre o joe-
lho da mesma perna empurrando para baixo, de modo
a haver um estiramento do membro inferior até cerca
de 45°. Quando h4 inflamagdo meningea, o paciente
resiste a extensao da perna; os modos como se pesquisa
este sinal e sua interpretacdo sdo diferentes da descri-
¢do original. Na manobra originalmente descrita por
Kernig, o paciente era colocado na posi¢do sentada,
enquanto o médico tentava, passivamente, estender o
joelho; em pacientes com meningite, havia resisténcia
a esta manobra de extensio, caracterizando um estado
de “contratura das extremidades”.

d. Sinal de desconforto lombar — em decubito dorsal, o
paciente deve fletir um dos joelhos; a seguir, € solici-
tado a empurrar vigorosamente a mdo do examinador
que, apoiada na regido plantar do paciente e no plano
do leito, opde resisténcia a0 movimento. O sinal € posi-
tivo quando o paciente se queixa de desconforto (algo
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semelhante a uma sensag@o parestésica) na regido lom-
bar ao fazer a extensao forcada da perna.

As trés sindromes sdo encontradas juntas em cerca de 44%
dos pacientes, mais frequentemente em casos de meningite
por pneumococos (58%) do que naquelas por meningococos
(27%). Duas das trés sindromes sao encontradas em 95% dos
casos, sugerindo fortemente o diagndstico de meningite aguda.

No momento da admissio, pode haver infec¢cdes em outros
sistemas, como otite, sinusite e pneumonia, mais frequen-
temente em doentes com meningite pneumocdécica. Rash
cutaneo, mais frequente em doenga meningocdcica, pode ser
encontrado também em doentes com meningites por pneumo-
cocos, hemofilos e, mais raramente, por enterovirus. Sintomas
gastrointestinais podem ocorrer em quase um quarto dos casos
de meningite por Listeria.

Em criangas, sobretudo nas menores, o diagndstico €
mais dificil. Nao hd queixa de cefaleia e os sinais de irri-
tacdo meningea podem estar ausentes ou ser mais dificeis
de reconhecer. Os achados mais frequentes sdo: febre, irrita-
bilidade, prostracdo, vomitos, convulsdes e, eventualmente,
abaulamento de fontanela. Rigidez de nuca, bem como sinais
de Kernig e Brudzinski, sdo observados em cerca de 50% das
criangas com meningite. E consenso que os pediatras devem
suspeitar sistematicamente da doenga e indicar a pungdo para
coleta de LCR com certa liberalidade.

DIAGNOSTICO

A confirmacdo diagndstica das meningites bacterianas € feita
por exames complementares.

O exame auxiliar imprescindivel é o exame de LCR. O
diagnéstico € sindromico (aumento do niimero de células, pre-
dominio absoluto de neutréfilos, hiperproteinorraquia, hipo-
glicorraquia intensa), muitas vezes completado pelo diag-
nostico etioldgico (presenca do agente etioldgico ao exame
bacteriolégico direto ou deteccdo de antigenos bacterianos
pela prova do latex). Os riscos do exame de LCR, desde que
nao haja sinais de comprometimento parenquimatoso com
efeito de massa, sao praticamente nulos. As principais altera-
¢des do exame de LCR nas meningites bacterianas, em com-
paragdo com o que ocorre nas meningites virais, constam da
Tabela 81.1.

Os exames de neuroimagem té€m valor muito restrito na
fase de diagnéstico das meningites bacterianas agudas e néo
precisam nem devem ser solicitados rotineiramente, a ndo ser
nas situacdes em que os exames de imagem t€m precedéncia,
descritas a seguir. O fator tempo € crucial no tratamento das
MBA e os exames de imagem podem causar atraso na conduta
clinica, sem acrescentar elementos relevantes ao diagndstico.
Os exames de neuroimagem devem preceder o exame de LCR
nas seguintes eventualidades: (a) quando houver sinais de
localizag@o ao exame neuroldgico; (b) quando, clinicamente,
a sindrome toxémica estiver ausente ou for pouco expressiva;
(c) quando houver deterioragdo precoce do estado clinico;
(d) quando houver papiledema ao exame fisico: papiledema
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Tabela 81.1. O Exame de LCR em Meningites Agudas do Sistema Nervoso

No de células

Linfocitos / mondcitos

Neutrofilos

Plasmécitos

Macrofagos

Proteinas totais

Bacterianas

Elevado (95%) dos casos;
mais freqliente: de 100 a 2.000

Raros na fase inicial; aumentam na evolugao favoravel

Geralmente acima de 90% do perfil; persistem assim
por >48 h

Nao costumam aparecer; presentes nas formas
cronificadas

Sem pigmento hemossiderético

Elevadas (95%); valor mais frequiente: de 80 a
1.000 mg

Virais
Elevado (100%);

mais frequente: de 10 a 500
Predominio absoluto (>60% do perfil)

Eventuais na fase aguda; enterovirus: até 95% do
perfil; desaparecem em < 48 h

Frequentes

Sem pigmento hemossiderético

Na fase inicial: normais; na fase de recuperacao: até
80-100 mg

Glicose Muito baixa (99%); varia com a glicemia Normal;
eventualmente diminuida em HSV-2; varia com a
glicemia

Lactato Muito elevado (99%); ndo varia com a glicemia Normal;
eventualmente elevado em HSV-2;
ndo varia com a glicemia

ADA Normal na fase aguda; elevada: sofrimento do Normal

encéfalo
Globulinas gama Aumento nao tem significado; ndo ha imunoproducdo  Normal;

local

Antigenos (ex. direto)
antibioticos: < 40%

Antigenos (latex) Meningo: sens. 33 a 70%; espec. 100%
Pneumo: sens. 69 a 100%; espec. 96%
Hemdfilos: sens. 78 a 86%; espec. 100%

Estrepto B: sens. 79%,; espec. 100%
Culturas 70 a 85% positivas em até 48h

Sequéncias DNA Nao disponivel

Anticorpos Ausentes

Antes de antibiéticos: 40 a 90%; depois de

ndo ha imunoproducao local

Ausentes

Ausentes

Negativas

Disponiveis para enterovirus: sens. 97%; espec. 100%
muito pouco usados na pratica (baixa relagao custo/
beneficio)

Pesquisa obrigatéria em meningites de repeticao:
HSV-2 (sens. e espec. >90%)
Comparar com niveis séricos

costuma aparecer apenas depois de cerca de 36-48 horas de
vigéncia de hipertensdo intracraniana; seu aparecimento em
quadros agudos com poucas horas de evolucao sugere forte-
mente haver outro tipo de etiologia (processo expansivo sensu
lato) ocorrendo de modo associado ou concomitante.
Exames de neuroimagem sdo imprescindiveis, durante a
evolugdo, quando houver sinais clinicos de complicagdes das
meningites bacterianas agudas: ventriculites, colecdes epidu-
rais infectadas ou, mais raramente, abscessos cerebrais.
Exames laboratoriais de rotina em processos infecciosos agu-
dos também devem ser solicitados no caso de MBA. Deve ser
dada énfase especial as hemoculturas seriadas, uma vez que
o0 agente etioldgico chega ao sistema nervoso, na maioria das
vezes, por via hematogénica. Além disso, em até 30% dos
casos de MBA, bactérias podem entrar na corrente circula-

toria a partir de focos infecciosos meningeos mesmo quando
ndo detectadas ao exame de LCR.

TRATAMENTO

As meningites bacterianas devem ser encaradas como emergén-
cias médicas. Muitas vezes, € necessario iniciar o tratamento
antes de conhecer o agente etioldgico. Os esquemas usuais, as
indicacdes e as doses constam das Tabelas 81.2 a 81.7.

Nos casos mais graves, quando logo a admissdo hou-
ver petéquias, choque ou sinais de edema cerebral intenso,
¢é necessdrio tomar medidas de emergéncia: hidratacdo cui-
dadosa e imediata; ceftriaxona em bolo logo apds o acesso
venoso; vancomicina em infusdo venosa lenta, por 1 h; mani-
tol, se houver evidéncia de edema cerebral.
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Tabela 81.2. Tratamento Empirico das Meningites Bacterianas Agudas

Idade Agentes mais provaveis  Esquema de escolha Esquema alternativo ~ Comentarios
< 3 meses Estrepto-B, Listeria, Ampicilina+ceftriaxona (ou Cloranfenicol + Niveis baixos podem ocorrer
E. coli, pneumococos, cefotaxima) gentamicina no LCR de RN de baixo peso.
H. influenzae Tobramicina ou amicacina
no lugar da gentamicina
quando houver enterobactérias
resistentes a gentamicina
3 meses a Meningococos, Ceftriaxona (ou cefotaxima) Meropeném ou Acrescentar vancomicina
17 anos pneumococos, cloranfenicol em dreas com >2% de
H. influenzae pneumococos altamente
resistentes
18 a 50 anos Pneumococos, Ceftriaxona (ou cefotaxima) Meropeném ou Acrescentar vancomicina
meningococos, cloranfenicol em dreas com >2% de
H. influenzae pneumococos altamente
resistentes
> 50 anos Pneumococos, Listeria, Ampicilina+ceftriaxona (ou Ampicilina+ Acrescentar vancomicina

em areas com >2% de
pneumococos altamente
resistentes; para tratar
Listeria em pacientes
alérgicos a penicilina, usar
trimetropim-sulfametoxazol

bacilos Gram negativos cefotaxima) fluoroquinolona
(ciprofloxacina,
levofloxacina ou

trovafloxacina)

(Adaptada de Sack & Jackson.)

Tabela 81.3. Tratamento Empirico das Meningites Bacterianas Agudas em Situacoes Particulares

Situacao Agentes mais provaveis Esquema de escolha Esquema alternativo

Comprometimento da
imunidade celular

Listeria, bacilos Gram negativos,
S. aureus

Ampicilina + ceftazidima +
vancomicina

Trimetoprim-sulfametoxazol+
meropeném

Vancomicina+cloranfenicol
(ou meropeném)

Cefotaxima (ou ceftazidima) +
vancomicina

Fraturas da base do cranio ou
fistulas de LCR

Pneumococos, vdrios estreptococos,
H. influenzae, N. meningitidis

S. aureus, estafilococos Vancomicina+ceftazidima
coagulase-negativos,
Pseudomonas aeruginosa,

enterobactérias

Derivagoes de transito de LCR Meropeném-+vancomicina

Tabela 81.4. Tratamento Especifico das Meningites Bacterianas Agudas

Agente etioldgico

Esquema de escolha

Esquema alternativo

Duracao do tratamento

Estrepto-B Penicilina G (ou ampicilina) Vancomicina 14 a 21 dias

Hemophilus influenzae Ceftriaxona (ou cefotaxima) Cloranfenicol 7 a 10 dias

Listeria monocytogenes Ampicilina+gentamicina Trimetoprim-sulfametoxazol 14 a 21 dias

Neisseria meningitidis Penicilina G (ou ampicilina) Ceftriaxona (ou cefotaxima); cloranfenicol 7 a 10 dias

Streptococcus pneumoniae Ceftriaxona (ou cefotaxima) Penicilina G; meropeném 10 a 14 dias
(Conc. Inib. Min. < 0,1

Streptococcus pneumoniae  Vancomicina+ceftriaxona (ou Trocar a vancomicina por rifampicina; em 10 a 14 dias

(Conc. Inib. Min. >= 0,1

cefotaxima)

pacientes alérgios a cefalosporinas, usar
a vanomicina isoladamente

(Adaptada de Sack & Jackson.)
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Tabela 81.5. Tratamento Especifico das Meningites Bacterianas Agudas Adquiridas em Ambiente Hospitalar

Agente etiolégico

Staphylococcus aureus
sensiveis a meticilina

Staphylococcus aureus
resistentes a meticilina

Staphylococcus
coagulase-negativos

Enterobactérias

Pseudomonas aeruginosa

Streptococcus agalactiae
(Streptococcus do grupo B)

Enterococcus SP

Esquema de escolha

Nafcilina ou oxacilina (associada

ou ndo a rifampicina)

Vancomicina (associada ou nao
a rifampicina)

Vancomicina (associada ou nao
a rifampicina)

Cefotaxima ou ceftriaxona

Cefotazidima + tobramicina (ou
gentamicina)

Ampicilina ou penicilina-G

Ampicilina (ou penicilina-G) +
gentamicina

Esquema alternativo

Vancomicina

Linezolida ou Trimetoprim -
sulfametoxazol + rifampicina

Linezolida

Meropeném; aztreonam;
trimetoprim-sulfametoxazol

Meropeném; aztreonam;
piperacilina + tobramicina (ou
gentamicina)

Cefotaxima ou ceftriaxona;
vancomicina

Vancomicina+gentamicina;
linezolida+gentamicina

Injecao intratecal associada

Vancomicina, 5 a 20 mg/dia,
sem conservantes (0,5 mg/kg
em criancgas)

Apenas quando nao houver
boa resposta com tratamento
sistémico

Vancomicina, se necessario,

5 a 20 mg/dia (0,5 mg/kg em
criancas)

Gentamicina, se necessario,
2 a4 mg/dia (1 a2 mgem
criancas)

Gentamicina, se necessario,
2 a4 mg/dia (1 a2 mgem

criancas)

Tabela 81.6. Doses Intravenosas Recomendadas para o Tratamento das Meningites Bacterianas Agudas Adquiridas na

Comunidade
Antimicrobiano
Ampicilina
Cefotaxima
Ceftriaxona
Ceftazidima
Cloranfenicol

Gentamicina

Levofloxacin
Meropeném
Penicilina G
Rifampicina
Trimetoprin-sulfametoxazol

Vancomicina

Criancas

75 mg/kg cada 6 h
50-75 mg/kg cada 6 h
50-75 mg/kg cada 12 h
75 mg/kg cada 12 h
25 mg/kg cada 6 h

2,5 mg/kg cada 8 h (monitorar nivel sérico)

Nao indicado para criangas

40 mg/kg cada 8 h

50.000 U/kg cada 4 h

10 mg/kg cada 24 h (maximo: 600 mg/dia)
10 mg (trimetoprin) /kg cada 12 h

15 mg/kg cada 6 h (maximo: 2,0 g/dia)

Adultos

2gcada4h
2gcada6h
2gcadal2h
2gcada8h
1gcadabh

2 mg/kg (dose de ataque); a seguir:
1,7 mg/kg cada 8 h (monitorar nivel
sérico)

0,5 gcada24h

1gcada8h

4 milhGes U cada 4 h

600 mg cada 24 h

10 mg (trimetoprin) /kg cada 12 h
1gcadal2h

(Adaptada de Sack & Jackson.)
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Tabela 81.7. Doses Intravenosas Recomendadas para o Tratamento das Meningites Bacterianas Agudas em Ambiente

Hospitalar

Antimicrobiano

Amicacina
Ampicilina
Aztreonam
Cefotaxima
Ceftriaxona
Ceftazidima
Ciprofloxacina
Cloranfenicol

Gentamicina

Levofloxacin

Trimetoprim-sulfametoxazol

Dose diaria em adultos
(com fungdes hepatica e renal normais)

5 mg/kg cada 8 h
2gcada4h
1,5a2mgcada6h
2gcada6h
2gcadal2h
2gcada8h

400 mg cada 8 h
1gcada6h

2 mg/kg (dose de ataque); a seguir: 1,7 mg/kg cada
8h

0,5 g cada 24 h
10 mg (trimetoprin) /kg cada 12 h
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Observacgoes

monitorar nivel sérico

monitorar nivel sérico

monitorar nivel sérico

Linezolida 600 mg cada 12 h
Meropeném 2 gcada8h

Nafcilina 1,5a2gcada4h
Oxacilina 1,5a2gcada4h
Penicilina G 4 milhGes U cada 4 h
Piperacilina 4gcada4h
Rifampicina 600 mg cada 24 h
Tobramicina 1a1,5mgkgcada8h

Trimetoprim-sulfametoxazol 10 mg (trimetoprin) /kg cada 12 h

Vancomicina 1gcada12h

pode induzir crises convulsivas

monitorar nivel sérico

monitorar nivel sérico

O uso de corticosteroides

Tem sido preconizado o uso sistemdtico de corticosteroides
no tratamento das MBA. A maioria dos autores sugere sua
utilizac@o entre 15 e 30 minutos antes da primeira dose ou,
no maximo, acompanhando a primeira dose de antibidticos.
Utiliza-se, em adultos, dexametasona na dose de 10 mg cada
6 horas durante quatro dias. Em criancas, a dose didria de
dexametasona € de 0,4 a 0,6 mg/kg em quatro vezes, também
durante quatro dias. O fundamento teérico para a utilizacao
de corticosteroides nas MBA ¢ a sua a¢ao rdpida e eficaz na
modulagdo negativa da atividade dos mediadores inflamat6-
rios, que ocasionam agressao significativa ao tecido cerebral
paralelamente a defesa contra a infec¢@o. Essa atividade infla-
matoria ocorre ao se iniciar o tratamento com antimicrobia-
nos, ocasionando liberacdo maciga de antigenos bacterianos
e de suas toxinas.

Esta claramente estabelecido na literatura o beneficio que
advém do uso de corticosteroides: diminui¢cao da mortalidade,
reducdo nas alteragdes da audi¢@o e diminuicao das sequelas

neurolégicas. Entretanto, corticosteroides ndo devem ser uti-
lizados quando houver: (a) inseguranca diagndstica; (b) uso
anterior recente de antimicrobianos por via endovenosa; (c)
hipersensibilidade a corticosteroides; (d) trauma cranioence-
falico recente; (e) instalagdo prévia de sistema de derivagdo
do transito do LCR; (f) MBA hospitalar. Nessas circunstan-
cias, o uso de corticosteroides pode implicar pior progndstico.

PROFILAXIA

A quimioprofilaxia dos contactantes € importante em meningi-
tes causadas por hemdfilos e por meningococos. Deve ser feita
0 mais precocemente possivel, de preferéncia nas primeiras
24 horas; entretanto, continua sendo necessaria mesmo mais
tardiamente (até o 30° dia pés-contato). Indicagdes:

e em contactantes intimos que morem no mesmo domicilio
em que tenha havido um caso de meningite ou que compar-
tilhem o mesmo alojamento em domicilios coletivos (quar-
téis, orfanatos, internatos e outros);
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» em colegas da mesma classe de bercarios, creches ou pré-
-escolas (geralmente criangas com menos de 7 anos), bem
como adultos dessas instituicdes que tenham mantido con-
tato com o caso de meningite;

e em outros contactantes que tenham tido relacdo intima e
prolongada com o doente e que tenham tido contato com
as secrecdes orais;

e em profissionais de saide que tenham sido expostos as
secrecdes do paciente sem as medidas de protecdo adequa-
das, sobretudo antes ou no inicio da antibioticoterapia.

Para quimioprofilaxia, deve ser utilizado um dos seguintes
esquemas terapéuticos:

» rifampicina 600 mg VO/dia, ministrada de 12 em 12 horas
por dois dias;

« ceftriaxona 250 mg IM, em dose tnica;

« ciprofloxacina 500 mg VO, em dose tnica;

e azitromicina, 500 mg VO, em dose tnica.

O antimicrobiano mais utilizado com esta finalidade € a
ciprofloxacina.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS
Os diagnosticos diferenciais mais importantes das MBA sio:

e meningites virais em sua fase inicial, sobretudo aquelas
provocadas por enterovirus;

« abscessos com liberagdo de material infectado;

» meningoencefalites causadas por tuberculose e fungos,
especialmente nos episédios agudos ou de reagudizagao;

» focos bacterianos parameningeos;

e meningismo, seja por hemacias, seja por injecdo de subs-
tancias no espago subaracnéideo com finalidade terap€utica
ou diagndstica.

Algumas vezes, embora se trate realmente de MBA, o

diagnéstico € mais dificil:

» em fases muito precoces das MBA, quando ndo hd ainda
um exame de LCR definido;

» em infecgdes bacterianas incompleta ou inadequadamente
tratadas;

» em romboencefalites por Listeria,

 quando a carga bacteriana for baixa ou a viruléncia da cepa
menor;

» quando houver imunodeficiéncia especifica.

EVOLUCAO

Os pacientes com MBA tratados de modo adequado costumam
apresentar sinais de melhora em pouco tempo. Nas primei-
ras 4 a 6 horas deve haver melhora significativa do quadro de
confusio mental. Entre 6 e 12 horas costuma diminuir a febre.
Os sinais de irritacdo meningea melhoram mais tardiamente,
de modo geral depois de alguns dias.

Em geral, as meningites da comunidade por meningoco-
cos sem complicagdes t€m condigdes de alta apds sete dias,
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desde que o paciente se mantenha afebril por cinco dias. O
mesmo vale para os doentes com MBA por hemofilos. Pacien-
tes com pneumococos devem permanecer internados por peri-
odos maiores, entre 10 e 14 dias, se ndo houver complicagdes.

Considerando-se o conjunto das MBA, a mortalidade varia
de 15 a 20%; o estado vegetativo, em 10 a 15%; disfuncdes
graves, em 3 a 5%; disfun¢des moderadas, em 14 a 20%; dis-
funcdes leves ou nulas, em 66%; alteracdes cognitivas podem
ser detectadas em cerca de 10% dos pacientes.

O segundo exame de LCR

Classicamente, o segundo exame de LCR deve ser feito em
cerca de 72 horas apds o primeiro. Nessa oportunidade, o
clinico pode avaliar a evolugao do processo inflamatério em
comparagdo a evolugdo clinica. O nimero de células deve
sofrer queda significativa; os valores percentuais de neutré-
filos devem mostrar tendéncia de queda; as taxas de glicose,
embora ainda baixas, devem exibir niveis significativamente
mais elevados; ndo devem ser encontradas bactérias ou, ao
menos, deve ter havido reducio expressiva a bacterioscopia
direta. Nessa ocasido devem estar disponiveis os resultados
das culturas e antibiograma do primeiro exame, o que facilita
eventuais ajustes ou modificacdes no esquema terapéutico.

Nas MBA por meningococos e hemdfilos, quando o qua-
dro clinico apresentar melhora muito expressiva e os sinais
infecciosos regredirem quase por completo em trés ou quatro
dias, pode ser dispensada a feitura desse segundo exame e até
mesmo do exame de alta.

Entretanto, o exame de LCR de controle € obrigatdrio:
(a) quando nio houver melhora significativa nas primeiras
48 horas de tratamento. A nova amostra de LCR destina-se a
pesquisa de bactérias vidveis. Esta intercorréncia pode ocor-
rer em fung@o de penetracdo inadequada do antimicrobiano
através das barreiras ou da recuperacao parcial da fungdo des-
sas barreiras devido ao uso associado de dexametasona; (b)
ao término do tratamento de MBA por pneumococos. Nesses
casos, pode haver reativacio do foco primdrio ou resisténcia
relativa aos antimicrobianos utilizados, nem sempre passivel
de deteccao pelos métodos laboratoriais rotineiros.

Em situagdes particulares, outros exames de LCR poderao
ser feitos semanalmente, dependendo da evolug@o clinica e
laboratorial do paciente.

Complicacoes das MBA

As complicacdes precoces mais frequentes das MBA sio:
inchago cerebral, sobretudo em criangas; coagulagio intra-
vascular disseminada; endocardite, miocardite ou pericardite;
hiponatremia; convulsdes; sinais de localizagdo; endoftalmite
e trombose de cardtida.

Algumas dessas complica¢des em que ndo ha manifesta-
¢des clinicas evidentes podem ser suspeitadas quando: (a) a
melhora clinica inicial ndo se confirma nos perfodos seguin-
tes; (b) o paciente apresenta piora do nivel de consciéncia; (c)
o exame de LCR exibe evolugdo mais lenta do que o espe-
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rado ou aparecem sinais de reagudizacgdo do processo. Nessas
eventualidades impde-se a utilizacdo de recursos de neuroi-
magem, dependendo da gravidade do quadro e dos recursos
disponiveis: (1) tomografia computadorizada do cranio; (2)
ultrassonografia, sobretudo em recém-nascidos e em criancas
antes do fechamento da fontanela bregmatica; (3) ressonancia
magnética; (4) angiografia cerebral.

As principais complicagdes tardias sdo: déficit auditivo;
colecdo subdural; empiema subdural; ventriculite; hidrocefalia;
encefalite com retardo mental; alteragcdes cerebrovasculares,
como hemorragia, trombose ou infarto; abscesso (raramente).

Considerando-se o conjunto das MBA: (a) a mortalidade
varia de 15 a 20%; (b) estado vegetativo, em 10 a 15%; (c)
disfuncdo grave, em 3 a 5%; (d) disfun¢do moderada, em
14 a 20%; (e) leve ou nula, em 66%. Alteragcdes cognitivas
podem ser detectadas em cerca de 10% dos pacientes que
tiveram MBA.

Meningites recorrentes

Embora seja raro, as MBA podem recorrer, mais frequente-
mente em meningites por pneumococos (um ter¢o dos casos).
Isso pode ocorrer quando houver: deficiéncia imunoldgica;
alteracdes anatomicas: fraturas da base do cranio, lesdes ero-
sivas da mastoide, defeitos congénitos de estruturas dérmicas
ao longo do neuroeixo, lesdes perfurantes do cranio, proce-
dimentos neurocirdrgicos; fistulas ocultas ou que aparecem
de modo intermitente, por vezes meses ou anos apds trauma
cranioencefdlico.

O diagnéstico de alteragdes anatdmicas deve ser feito por
exames de neuroimagem. O diagndstico de fistulas pode ser
feito: (a) através de exames de medicina nuclear; (b) por TC
frontal e da mastoide com protocolos especificos; (c) por pes-
quisa de glicose em niveis significativos nas secrecdes nasal
ou auricular.

O tratamento das MBA recorrentes nao difere daquele
utilizado para as MBA cléssicas.
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