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MENINGITE NEONATAL POR STREPTOCOCCUS PYOGENES
E TROMBOSE DE SEIO SAGITAL

RELATO DE CASO
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RESUMO - Relatamos um caso de meningite por Sreptococcus pyogenes em menina de 18 dias de vida, com
evoluggo complicada por trombose de seio sagital. S8o discutidos aguns aspectos da patogénese, tratamento e
seguimento da doenga. Frente ao aumento mundial das infecgGes estreptocdcicas graves nos Ultimos 10 anos, é
provavel queameningiteneonatal por Sreptococcus pyogenes setorne maisfrequente no futuro, sendo importante
estar alerta para o diagndstico precoce e as possiveis complicagtes dessa infecggo potencialmente letal.

PALAVRAS-CHAVE: meningite bacteriana, recém-nascido, Streptococcusdo grupo A, trombose venosa,
seio sagital.

Neonatal Streptococcus pyogenes meningitis and sagittal sinusthrombosis: case report

ABSTRACT - We report a case of Sreptococcus pyogenes meningitis in a 18 days year-old-girl with clinical
course complicated by sagittal sinus thrombosis. Some aspects of the pathogenesis, treatment and follow-up of
the disease are discussed. The world increase of serious streptococcal infections in the last 10 years, probably
will become neonatal Streptococcus pyogenes meningitis more frequent in the future and it is important to be
aert for the precocious diagnosis and the possible complications of that potentially lethal infection.

KEY WORDS: bacterial meningitis, newborn, group A Streptococcus, venous thombosis, sagittal sinus.

O Sreptococcus do grupo A (Streptococcus pyogenes) constitui etiologia pouco frequente de
meningite, ocorrendo em 0,2% dos casos da doenca em criangas e adultos’. Analisando
retrospectivamente 1100 criangas admitidas com meningite bacteriana durante um periodo de 15
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anos (1966-1981), Murphy 2relatou este agente etiol6gico em apenas 0,5% dos casos. A partir de
meados da década de 80 comegaram a surgir alguns estudos mostrando o aumento da frequénciadas
infeccOes graves por Streptococcus A%®. Este fato foi atribuido & maior viruléncia da bactéria,
especialmente das cepas M, M, e M, "® Apesar da sensibilidade a penicilina, esta infecgéo
frequentemente evolui desfavoravel mente, com elevada mortalidade.

Embora no periodo neonatal a infecgéo do sistema nervoso central (SNC) raramente seja
causada pelo Sreptococcus A, 0 comportamento atual dabactériamostraanecessidade de considerar
este agente etiolégico. O objetivo do presente estudo é relatar um caso de meningite neonatal por
Sreptococcus A, com evolugdo complicada por distrbios do sadio sérico etrombose de seio sagital,
chamando aatencao paraapossibilidade de ocorrénciadestainfeccdo potencial mente letal em recém-
nascidos.

RELATO DO CASO

LTR, sexo feminino, 18 dias de vida, com historia de febre, geméncia e vomitos ha 1 dia. Ha 3 dias
diminuig8o da aceitacdo alimentar. M&e com 17 anos, sem patologias, primigesta, gestagdo de termo, bolsarota
5 h antesdo parto, parto forceps, peso ao nascimento de 2630 g, chorou logo ao nascer. Recebeu altado bergario
com 48 h de vida. Alimentacao: leite materno. Exame fisico: peso 2680 g, frequéncia cardiaca 60 batimentos/
min, frequéncia respiratéria 68 movimentos/min, temperatura axilar 39,3°C, perimetro cefdlico 33 cm. Regular
estado geral, gemente, hipoativa. Fontanela bregmética 4x3 cm, discretamente abaulada, pupilas isocoricas,
fotorreagentes, estrabi smo divergente em olho esquerdo (E). Orofaringe sem alteragdes, obstrugo nasal, pulmdes
com murmdrio vesicular presente bilateralmente, sem ruidos adventicios. Sistema cérdio-circulatorio: bulhas
ritmicas, sem sopros. Abdome globoso, hiperemia de cicatriz umbilical, figado a 1,5 cm da reborda costal, bago
néo palpavel . Exame neurol égico: tremores de extremidades, reflexos arcaicos presentes. Exames complementares
- Hemograma: hemoglobina 11,6 g/dl, hematdcrito 33%, 7600 |eucdcitos/mm? (1% bastonetes, 78% segmentados,
14% linfécitos, 2% linfécitos atipicos), plaquetas 346000/mm?. Glicemia 72 mg/dl. Exame do liquido
cefalorraqueano (LCR): aspecto turvo, 800 hemécias/mm?, 4550 células/mm?® (10% linfocitos, 82%
reticulomondcitos e 8% neutrdfilos), glicose 8 mg/dl, proteina 630 mg/dl. Iniciado tratamento com penicilina,
ceftriaxone e dexametasona.

No mesmo dia, evoluiu com piora do estrabismo, ptose & E com anisocoria e diminui¢do do reflexo
fotomotor. Tomografia de crénio (TC): normal. No 2°dia de internag&o, apresentou crises convulsivas, sendo
instituida ventilacdo mecanica e tratamento com fenobarbital. No 3° dia de internagdo ainda mantinha crises
convulsivas, sendo necessério introduzir difenil-hidantoina e midazolam endovenoso continuo. O
eletrencefalograma (EEG) evidenciou atividade epileptiforme multifocal, com surtos de supressdo sincronos e
assincronos, com duragdo de 2 a3 segundos intercal ada com atividade | enta, constituida sobretudo por ondasteta
e associada a atividade rapida, de menor amplitude e duragao, frontal E, centro-temporal E, fronto-central direita
(D) e nos quadrantes posteriores oraa D oraa E. No mesmo dia apresentou ganho de peso, sodio sérico de 116
mEq/l, uréiae creatininaséricas normais e densidade urindriade 1020. Realizada hipétese diagndsticade sindrome
de secrecéo inapropriada de horménio antidiurético e iniciada restri¢do hidrica, com normalizag&o do sodio
sérico apds 72 h. A culturado L CR obtido aadmissao mostrou crescimento de Streptococcus pyogenes. No 8° dia
de internag&o apresentava melhora do nivel de consciéncia, sendo extubado, porém voltou a apresentar febre,
com hemocultura positiva para Staphylococcus epidermidis. Introduzida vancomicina e mantida penicilina e
ceftriaxone. No 9° dia apresentou sodio sérico de 158mEgq/I, sem sintomas de hipernatremia. A TC sem contraste
mostrou reas espontaneamente hiperdensas natopografia dos sei os venosos de drenagem; no exame com contraste
estas éreas apresentavam enchimento parcial de contraste, sendo notada falha central. Com este resultado da
tomografia foi realizado o diagnéstico de trombose de seio sagital. Foi aumentada a oferta hidrica e iniciada
heparinizagdo. Os niveis séricos de sddio mostraram diminui¢do gradual, com normaizag&o ap6s 72 h (144
mEg/l), e a anticoagulagdo foi mantida com heparina na dose de 32 U/Kg/hora via endovenosa continua e
dicumarinico nadose de 0,2 mg/Kg por viaoral, umavez ao dia, durante 8 e 28 dias, respectivamente. Apesar da
mel hora clinica apresentava picos febris diarios até o 21° dia de internagéo, com 2 hemoculturas positivas para
Pseudomonas aeruginosa, sendo i ntroduzido i mipenem. Recebeu penicilinacristalinadurante 39 dias, ceftriaxona
12 dias, vancomicina 10 dias e imipenem durante 23 dias.

A dlta, no 52°dia de internag8o, mostrava perimetro cefélico de 35cm e hipertonia nos 4 membros. No
retorno ambulatorial aos 4 meses de idade, mantinha o perimetro cefdico de 35 cm (abaixo do percentil 2,5),
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com nistagmo, atraso do desenvolvimento neuropsicomotor e EEG mostrando assimetriadiscretadaatividade de
base com presenca de contingente de ondas lentas, irregulares, no hemisfério cerebral E. Nesta ocasido foi
realizado coagulograma e dosagens séricas de ProteinaC, ProteinaS e Antitrombinalll, com resultados normais.

DISCUSSAQ

Em 1966, Dillon® descreveu um recém-nascido com meningite por Sreptococcus A, destacando
aimportanciado reconhecimento rdpido etratamento adequado dessa patol ogia. Desde entdo surgiram
alguns relatos de casos, frequentemente incluidos em casuisticas que analisaram também criangas
maiores.Wheeler et a.*° analisando asinfecgdes graves por Streptococcus A em criangas, no periodo
de 1980 a 1990, relataram 33 casos, que incluiam 5 recém-nascidos com sepse, sendo apenas 1 com
meningite. Chow & Mudert, em relato de 2 pacientes adultos com meningite por Sreptococcus A e
revisdo daliteratura abrangendo um periodo de 10 anos, mostraram 21 casos, com 13 criangas, entre
as quais havia 1 neonato. De acordo com Volpe®?, considerando em conjunto o Streptococcus Ndo
pertencente ao grupo B e o Staphylococcus sp., estes agentes etiol gicos sdo responsaveis por 7%
dos casos de meningite bacteriana neonatal.

Em bercarios, o Sreptococcus pyogenes pode causar surtos de infeccdo, que frequentemente
ndo sdo detectados, pois 0s sintomas e sinais clinicos manifestam-se apos a alta hospitalar. As
principais formas de introdugdo da bactéria sdo a presenga do microorganismo no trato respiratorio
ou infecgBes de pele em membros da equipe hospitalar, ou a colonizagdo do trato respiratorio ou
vaginal materno, com transmissdo do Sreptococcus A ao filho recém-nascido, e deste para outros
neonatos. O corddo umbilical parece ser o principal sitio de col onizaggo, podendo haver transmissao
da bactéria através das maos de pessoas contaminadas'®. Uma vez introduzido no bercério o
Streptococcus A pode ser transmitido de uma crianga para outra durante longos periodos de tempo,
com poucas manifestagdes clinicas.

Emborao Sreptococcus A frequentemente col onize aorofaringe em individuos assintométicos,
particularmente criangas, ndo costumainvadir diretamente o SNC. A meningite geralmente ocorre
associada a outro sitio infectado, como otite média aguda, faringite e infecgdes da pele 24 No
recém-nascido aonfalite constitui ainfec¢do primaria mais comum?, sendo relatada por Dillon® em
1 neonato que apresentou meningite. Outras infecgGes, como cisto gengival 2 e corioamnionite’
também tém sido relatadas. Em nossa paciente a presenca de hiperemia na cicatriz umbilical no
exame fisico a admissdo, sugere que tenha apresentado onfalite. A partir deste foco inicial
provavel mente ocorreu bacteremiaeinfecgso do SNC. A ocorrénciade trombose pode ser relacionada
as ateragOes hidro-eletroliticas observadas nos primeiros dias de internaco. Inicialmente, devido a
presenca de hiponatremia e hip6tese diagnéstica de sindrome de secreg&o inapropriada de horménio
antidiurético, foi realizadarestri¢do hidrica. A baixa oferta de dguaresultou em elevagéo do nivel de
Na sérico (158 mEg/L), com o aparecimento de desidratagdo hipernatrémica. Sabe-se que a
hipernatremiapode provocar dteragdesimportantesno SNC, especial mente em neonatos'®. O aumento
daosmolaridade séricapode levar atracdo vascular com hemorragia e trombose. Este foi o provével
mecanismo fisiopatol gico que levou a trombose de seio sagital em nossa paciente. O estudo da
coagulagdo mostrou-se normal, permitindo excluir causas hematol 6gicas como responsaveis pelo
quadro. Na literatura consultada por nés ndo registramos a ocorréncia desta complicagdo entre os
pacientes com meningite por Sreptococcus A.

O gparecimento de microcefaliae atraso do desenvol vimento neuropsicomotor no seguimento
da nossa paciente esta de acordo com outros autores, que mostram freqiiéncia el evada de sequelas
nameningite por Streptococcus A. Chow & Mudert, em revisdo da literatura no periodo de 1981 a
1991, incluindo 13 criangas e 8 adultos, relataram letalidade global de 5%, e sequelas em 46% das
criangas que faziam parte da casuistica. Os autores observaram hidrocefalia, cisto porencefdlico,
hemianopsia bilateral, deficiéncia visual, deficiéncia auditiva, deficiéncia mental e dificuldades na
aprendizagem.
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Em consonancia com Wilschanski e col .5, Fetter e col.”e Chow & Muder', concluimos que,
frente ao aumento mundial do ndmero das infecgOes graves por Sreptococcus A em criangas, €
muito provavel que a meningite neonatal por esta bactéria passe a ocorrer com maior frequéncia,
sendo importante estar alerta para o diagndstico precoce e as complicagdes da doencga.

REFERENCIAS

1. Schlech WF, Ward JI, Band JD, Hightower A, Fraser DW, Broome CV. Bacterial meningitis in the United States, 1978
through 1981: the National Bacterial Meningitis Surveillance Study. JAMA 1985;253:1749-1754.
2. Murphy DJ. Group A streptococcal meningitis. Pediatrics 1989;71:1-5.
3. Stevens DL, Tanner MH, Winship J, et al. Severe group A streptococcal infections associated with a toxic shock-like
syndrome and scarlet fever toxin A. N Engl JMed 1989;321:1-7.
4. lIsenberg HD, Tucci V, Lipsitz P, Packlam RR. Clinical laboratory and epidemiological investigations of a Streptococcus
pyogenes cluster epidemic in a newborn nursery. J Clin Microbiol 1984;19:366-370.
5. Birkhead G, Cartter ML, Gerber MA, Kaplan EL, MacDonad KL, McGeer A, et a. Prevention of invasive group a
streptococcal disease among household contacts of case-patients. |s prophylaxis warranted? JAMA1998; 279(15):1206-10.
6. Wilschanski M, Faber J, Abramov A, Isacsohn M, Erlichman M. Neonatal septicemia caused by group A beta-hemolytic
Streptococcus. Pediatr Infect Dis J. 1989;8:536-537.
7. Fetter WPF, Van Lingen LA, Baerts W, Bos AP, Thoolen IM, Van der Avoort JHIM. Fatal outcome of neonatal group A
streptococcal infection. Eur J Pediatr 1994;153:537-540.
8. Sztajnbok J, Marrotto P, Santos DL, Hidalgo NT, Brandileone MC, Seguro AC. Group A streptococcal meningitis and
toxic shock-like syndrome in a three-month-old girl in Brazil. Infect Dis Clin Pract 1997;6:485-487.
9. Dillon HC. Group A Type 12 Streptococcal infection in newborn nursery. Amer J Dis Child 1966;112:177-184.
10. Wheeler MC, Roe MH, Kaplan EL, Schlievert PM, Tood JK. Outbreak of group A Streptococcus septicemiain children.
JAMA 1991;266:533-537.
11. Chow JW, Muder RR. Group A streptococcal meningitis. Clin Infect Dis 1992;14:418-421.
12. Volpe JJ. Bacterial and fungal intracranial infections. In Volpe JJ (ed). Neurology of the newborn. 3*Ed. Philadelphia:
Saunders 1995:730-766.
13. Geil CC, Castle WK, Mortimer EA. Group A streptococcal infections in newborn nurseries. Pediatrics 1970;46:849-854.
14. Brow CC, Pickering LK, Baker CJ. Group A streptococcal meningitis without predisposing factors. South Med J.
1981:74;1029-1030.
15. KrebsVLJ, OkayY, Vaz FAC. Hipernatremia no periodo neonatal: andlise de 18 casos. Ped(S.Paulo) 1984;6:179-184.



