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Resumo

Objetivo: Estudo retrospectivo que visa avaliar as complicagBes
neuroldgicas agudas e sequelas neuroldgicas das meningites bacterianas
agudas na inféncia, a fim de determinar possiveis sinais de alerta.

Métodos: Foram avaliadas criancgas (entre 1 més e 14 anos) inter-
nadas entre 2003 e 2006, com meningite bacteriana aguda.

Resultados: Dos 44 pacientes incluidos, 17 (38,6%) apresentaram
complicagdes neuroldgicas agudas, sendo crise convulsiva a mais frequente
(31,8%). Os pacientes com complicagbes neuroldgicas agudas apresen-
taram com mais frequéncia: menor contagem de neutrdfilos (p = 0,03),
crise convulsiva na admissdo (p < 0,01) e S. pneumoniae como agente
etiologico (p = 0,01). Os fatores de risco para o desenvolvimento de
complicagbes neuroldgicas agudas foram: S. pneumoniae [razdo de
chances (odds ratio, OR) = 6,4; intervalo de confianga (IC) 1,7-24,7] e
contagem de neutroéfilos < 60% (p < 0,01). De 35 pacientes seguidos
ambulatorialmente, 14 apresentaram sequelas neuroldgicas (40%),
sendo alteracdo comportamental a mais frequente. A ocorréncia de
crise convulsiva na internagdo (OR = 5,6; IC 1.2-25,9), proteinorraquia
> 200 mg/dL (p < 0,01) e menor relagdo glicorraquia/glicemia (p < 0,01)
foram identificadas como varidveis de risco para sequelas.

Conclusao: Contagem de neutréfilos < 60%, crise convulsiva na
admissdo e S. pneumoniae como agente etioldgico foram identificados
como sinais de alerta para a ocorréncia de complicagdo neuroldgica agu-
da, enquanto que proteinorraquia, menor relagdo glicorraquia/glicemia e
crise convulsiva na internagdo foram observados como fatores de risco
para a ocorréncia de sequelas neuroldgicas.
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Introdugao

As meningites bacterianas agudas (MBA) caracterizam-se
por ser um processo infeccioso que acomete as leptomeninges
e 0 espaco subaracndideo!. Apesar dos cuidados intensivos
e avancgos na terapéutica, ainda sdo responsaveis por uma
elevada taxa de morbimortalidade2-4, estando entre as 10
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maiores causas de mortalidade por doencgas infecciosas no
mundo, principalmente na populagdo pediatrica®.

Existem poucos estudos realizados no Brasil ou em
paises com condi¢cdes semelhantes a respeito da morbida-
de e da letalidade das MBAs. Além disso, poucos estudos
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internacionais e nacionais avaliaram a associacao entre as
complicacdes neuroldgicas agudas e a apresentacgdo clinica
inicial, manejo e evolugao dos pacientes, dando enfoque
principalmente as sequelas neuroldgicas, considerando as
complicagOes neuroldgicas agudas como sintomas ou sequelas
neuroldgicas®-10,

Cabe salientar a importancia de reunir esforgos para
identificar criangas com maior suscetibilidade em desenvolver
complicagdes neuroldgicas agudas e sequelas neuroldgicas,
para que toda uma equipe multidisciplinar possa atuar a fim
de planejar um seguimento a longo prazo e assegurar uma
adequada reabilitagdo desses pacientes34. Este estudo tem
por objetivos avaliar as complicacdes neuroldgicas agudas e
as sequelas neuroldgicas decorrentes de MBAs de etiologia
conhecida e caracterizar estas criangas do ponto de vista clinico
e laboratorial, e identificar as variaveis clinico-laboratoriais
com potencial de predizer a ocorréncia de complicagbes e
sequelas neuroldgicas.

Métodos

Trata-se de um estudo observacional, analitico, trans-
versal, retrospectivo para avaliar os fatores de risco as-
sociados a complicagbes agudas e sequelas neuroldgicas
na MBA da infancia. Constituiram a amostra do estudo 44
criangas internadas no Hospital de Clinicas da Universidade
Federal do Parana (HC-UFPR), Curitiba (PR), com idade
entre 1 més e 14 anos, com MBA de etiologia conhecida
entre os anos de 2003 e 2006, selecionadas entre 458
casos notificados como meningite ao servigo de vigiléncia
hospitalar da instituigdo. Como critérios de inclusdo foram
considerados casos de MBA com identificagdo do agente
por hemocultura e/ou bacterioscopia e/ou cultura do liquor
e/ou Latex, que foram internados e acompanhados pelo
servico de infectologia pediadtrica e que apresentavam
dados disponiveis para analise nos prontuarios médicos.
Foram excluidos os casos de MBA de outras etiologias ou
de etiologia ndo definida, casos de meningococcemia sem
envolvimento meningeo, presenca de problemas imuno-
l6gicos, neuroldgicos, neurocirurgias prévias e meningite
pos-trauma. As varidveis dependentes estudadas foram
complicagdes neuroldgicas agudas e sequelas neuroldgicas,
enquanto as variaveis independentes incluiram a época de
inicio e sintomatologia, achados de exame fisico geral e
neuroldgico, exames laboratoriais e exame do liquor. Para
o calculo amostral foi estabelecido um nivel de significancia
de 5%, erro do tipo II de 10% e magnitude do efeito de
15%. O tratamento estatistico foi realizado com o software
Statistica (Statsoft®), onde foram aplicados o teste exato
de Fisher para estudo de varidveis categoricas, e os testes
t de Student e de Mann-Whitney para o estudo de variaveis
continuas de distribuicdo simétrica e assimétrica, respec-
tivamente. O modelo de regressdo logistica multivariada
foi utilizado para identificar as varidveis de risco para o
desenvolvimento de complicagGes e/ou sequelas neuroldgicas.
Para todos os testes foi considerado um nivel minimo de
significancia de 5%, com poder de teste de 95%.

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Eticaem Pesquisa
em Seres Humanos do HC-UFPR.
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Resultados

Quarenta e quatro criangas constituiram a amostra de
estudo, comidade variando de 2 meses a 145 meses (mediana
de 40 meses), sendo 63,6% delas do género masculino. Os
agentes etioldgicos mais frequentes foram Neisseria menin-
gitidis (56,8%) e o Streptococcus pneumoniae (38,6%). De-
zessete pacientes (38,6%) tiveram complicacdo neuroldgica
aguda, sendo 64,7% do género masculino, com idade entre 2
e 145 meses (mediana de 8 meses). As manifestagdes clinicas
iniciais mais frequentes entre os pacientes com complicagdes
neuroldgicas estdo relacionados na Tabela 1. Os sintomas
que apresentaram frequéncias significativamente diferentes
entre os grupos foram convulsao (p < 0,001) e alteragdo do
nivel de consciéncia (p = 0,02).

No que se refere aos achados de exame fisico, a presenca
de petéquias foi mais frequente no grupo de criangas sem
complicagdes neuroldgicas (p = 0,02) e, entre os lactentes,
o encontro de fontanela abaulada predominou entre aqueles
com complicagGes neuroldgicas (p = 0,01) (Tabela 1).

Na Tabela 2 estdo apresentados os resultados dos exames
complementares nos dois grupos. Os valores de neutrdfilos
(% e contagem total) foram significativamente diferentes
entre 0s grupos.

O agente etiolégico mais comumente identificado foi o S.
pneumoniae em seis de nove hemoculturas positivas entre
as criangas com complicagGes neurolégicas, e em duas de
cinco positivas nas sem complicagdes.

Na Tabela 3 estdo apresentadas as caracteristicas do
exame de liquor.

O tempo de uso de antibidticos foi significativamente
superior entre as criangas com complicagdes neuroldgicas
agudas (18 versus 8 dias; p < 0,001) e a necessidade de
terapia intensiva foi semelhante entre os grupos, ocorrendo
em cerca de metade dos casos (p = 0,35). A mediana do
tempo de internamento foi de 18 dias (1-40 dias) no grupo
com complicagdes e de 9 dias (3-14 dias) entre as criancas
sem complicacGes (p < 0,001). Dois pacientes foram a dbito,
ambos com complicagGes neurolégicas agudas.

As principais complicagdes neuroldgicas agudas registra-
das foram crises convulsivas (82,3%), comprometimento de
nervos cranianos (52,9%), estado de mal convulsivo (41,2%),
coma (41,2%), déficit motor (35,3%), ataxia (23,5%) e
alteragdes do comportamento (11,8%).

Os pacientes com complicagdo neuroldgica aguda apre-
sentaram com mais frequéncia neutropenia (p = 0,03), crise
convulsiva na admissao (p < 0,01) e S. pneumoniae como
agente etiolégico (p = 0,01). Outras varidveis foram alteragdo
neuroldgica focal (p = 0,06), choque (p = 0,07), irritabilidade
(p = 0,08), além da necessidade de ventilagdo mecanica
intermitente durante a hospitalizagao (p = 0,05).

Observou-se uma tendéncia de correlagdo inversa entre
idade e ocorréncia de complicagSes neuroldgicas agudas
(p = 0,06). Meningite bacteriana causada por S. pneumoniae
foi selecionada como fator de risco para o desenvolvimento de
complicagdes neuroldgicas agudas [razdo de chances (odds
ratio, OR) = 6,4; intervalo de confianga (IC) 1,7-24,7], assim
como neutropenia < 60% (p < 0,01).
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Trinta e cinco pacientes compareceram a pelo menos
uma consulta apds a alta hospitalar. A mediana de tempo
de seguimento desses pacientes foi de 139 dias (15-1.869

dias).
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Dentre esses 35 pacientes, 14 (40%) apresentaram
sequelas neuroldgicas. As sequelas mais frequentes foram
alteragao comportamental (22,9%), atraso no desenvolvimen-
to psicomotor (17,1%), retardo mental (14,3%), epilepsia

Tabela 1 - ComplicacBes neuroldgicas agudas. Epoca de inicio, sintomas e sinais

Complicagbes neuroldgicas agudas

Sim (n = 17) Nao (n = 27) p* OR
Inicio
<24h 9 (52,9%) 16 (59,3%) 0,76 0,7 (0,2-2,6)
<48h 11 (64,7%) 19 (70,4%) 0,74 0,7 (0,2-2,8)
Sintomas (%)
Febre 15 (88,2%) 24 (88,8%) 1,00 0,9 (0,1-6,3)
Alteragdo de consciéncia 15 (88,2%) 14 (51,8%) 0,02 7,0 (1,3-36,5)
Adinamia 14 (82,3%) 17 (63,0%) 0,19 4,1 (0,7-21,9)
Vomito 13 (76,5%) 24 (88,8%) 0,40 0,5 (1,0-3,1)
ConvulsGes 9 (52,9%) 1(3,7%) < 0,001 33,4 (3,6-310,3)
Irritabilidade 8 (47,0%) 5 (18,5%) 0,08 4,4 (1,1-17,5)
Hiporexia 6 (35,3%) 10 (37,0%) 1,00 0,7 (0,2-2,5)
Cefaleia 5 (29,4%) 16 (59,3%) 0,06 0,3 (1,0-1,1)
Irritabilidade 8 (47,1%) 5 (18,5%) 0,08 4,4 (1,1-17,5)
Sinais
Choque 7 (41,2%) 4 (14,8%) 0,07 2,3 (0,5-10,0)
Alt. neurol. focal 4 (23,5%) 1 (3,7%) 0,06 6,5 (0,7-63,4)
Hipertemia 4 (44,4%) 11 (55,0%) 0,69 0,4 (0,1-1,7)
Fc > 100 bpm 12 (75,0%) 21 (80,8%) 0,71 0,7 (0,2-2,7)
Rigidez de nuca 11 (64,7%) 16 (59,3%) 0,76 1,3 (0,3-4,4)
Sinal de Kernig + 0 (0,0%) 4 (14,8%) 0,14 0,4 (0,0-4,0)
Sinal de Brudzinski + 0 (0,0%) 3(11,1%) 0,27 0,6 (0,0-6,5)
Sinal de Laségue + 0 (0,0%) 1 (3,7%) 1,00 2,0 (0,1-34,5)
Petéquias 2 (11,8%) 13 (48,1%) 0,02 0,1 (0,0-0,6)
Fontanela abaulada (9 lactentes) 6 (35,3%) 3(11,1%) 0,01 3,3 (0,4-24,4)

bpm = batimentos por minuto; Fc = frequéncia cardiaca; OR = razao de chances (odds ratio).

* Teste exato de Fisher.

Tabela 2 - Complicagdes neuroldgicas agudas. Exames laboratoriais

Complicacdes neuroldgicas agudas

Sim (n = 17) Nao (n = 27) p
Leucécitos Totais 8.700 (2.780-36.610) 17.000 (2.500-35.300) 0,07*
Neutrdéfilos (%) 67,4 + 16,0 78,9 + 14,6 0,01%
Neutrofilos (contagem) 5.046 (1.155-23.715) 12.702 (1.175-32.476) 0,03*
Linfocitos (%) 26 (4-63) 13 (4 - 53) 0,06*
Linfocitos (contagem) 1.955 (210-12081) 2.058 (402-11.925) 0,76*
Plaguetas (mil) 280 (176-539) 271 (96-664) 0,71%*
Glicemia 127,4 + 57,9 123,7 + 40,2 0,817
PCR 9 (64,3%) 4 (23,5%) 0,03*

PCR = proteina c-reativa.
* Teste de Mann-Whitney.
t Teste tde Student.

+ Teste exato de Fisher.
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(14,3%) e alteracao de nervo craniano (14,3%). As outras
sequelas encontradas neste estudo estdo apresentadas na
Tabela 4. Com relagdo a alteragdo de nervos cranianos, houve
2 casos de acometimento do nervo oculomotor e 3 do nervo
vestibulococlear.

A mediana de idade do grupo de pacientes com sequelas
neuroldgicas foi de 14,5 meses (4-87 meses), sendo que em
50% dos casos os pacientes eram menores de 1 ano. Quanto
ao género, 71,4% eram do sexo masculino.

Tabela 3 - Complicagdes neuroldgicas agudas. Exame do liquor
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Com relacdo a terapéutica, todos os pacientes de ambos
0s grupos receberam tratamento empirico com Ceftriaxona.
No entanto, notou-se uma maior necessidade de antibioti-
coterapia combinada nos pacientes com sequela neuroldgica
(p =0,01). Todos os 35 pacientes receberam corticosteroide
endovenoso no primeiro dia de hospitalizagao.

Os pacientes com sequelas neuroldgicas deste estudo
apresentaram com mais frequéncia complicagGes neurolé-
gicas agudas, como alteragdo de nervo craniano (p < 0,01),

Sim (n = 17) Nao (n = 27) p
Aspecto turvo/hemorragico 13 (76,5%) 21 (80,8%) 0,68
Leucécitos totais 720 (58-49.493) 1315 (4-18.600) 0,75
Monomorfonucleares (%) 14 (3 101) 12 (0-53) 0,50
Monomorfonucleares (contagem) 56 (12-1.979) 86 (0-1.164) 0,95
Polimorfonucleares (%) 88 (30 101) 87 (47-100) 0,96
Polimorfonucleares (contagem) 600 (27-47.513) 1179 (3-18.228) 0,53
Proteina 192 (20-1.220) 138 (17-583) 0,11
Glicose 2 (0-177) 24 (0-92) 0,25
Bacterioscopia 12 (70,6%) 13 (50,0%) 0,21
Cultura 11 (73,3%) 20 (74,1%) 1,00
Latex 9 (75,0%) 12 (46,1%) 0,16
Relagdo glicemia/glicorraquia 0,21 (0,00-1,24) 0,41 (0,00-0,83) 0,55

* Teste de Mann-Whitney.

Tabela 4 - Sequelas neuroldgicas por meningite bacteriana aguda na infancia

Amostra final

Grupo com sequela neurolégica

Sequelas neuroldgicas (n = 35) (n =14) OR

Alteragdo comportamental 8 (22,9%) 8 (57,15) 0,2 (0,0-0,8)
Atraso no DNPM 6 (17,1%) 6 (42,9%) 0,3 (1,0-1,1)
Alteragdo de nervo craniano 5 (14,3%) 5 (35,7%) 0,3 (1,0-1,3)

Oculomotor
Vestibulococlear

Epilepsia
Retardo mental

Déficit motor
Hemiparesia
Tetraparesia
Hemiplegia dupla

Atraso na fala

Déficit de aprendizado (excluido retardo mental)

Déficit auditivo

2 (5,7%)
3 (8,6%)

5 (14,3%)
5 (14,3%)

4 (11,4%)
1(2,9%)
2 (5,7%)
1(2,9%)

4 (11,4%)
3 (8,6%)
3 (8,6%)

2 (14,3%)
3 (21,4%)

5 (35,7%) 0,3 (1,0-1,3)
5 (35,7%) 0,3 (1,0-1,3)
4 (28,6%) 0,3 (1,0-1,5)
1(7,1%)
2 (14,3%)
1(7,1%)
4 (28,6%) 0,3 (1,0-1,5)
3 (21,4%) 0,3 (1,0-2,0)
3 (21,4%) 0,3 (1,0-2,0)

DNPM = desenvolvimento neuropsicomotor; OR = razao de chances (odds ratio).
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déficit motor (p = 0,02), crise convulsiva (p = 0,03), estado
de mal convulsivo (p = 0,02) e coma (p < 0,01). Os niveis
de proteinorraquia foram significativamente diferentes entre
0s com e sem sequelas neuroldgicas (224,9 versus 119,2,
p < 0,01), assim como os valores da relagao glicorraquia/
glicemia (0,01 versus 0,37, p < 0,01).

A ocorréncia de crise convulsiva na internagdo (OR = 5,6;
IC1,2-25,9) e proteinorraquia > 200 mg/dL (p < 0,01) foram
selecionadas como variaveis de risco para desenvolvimento
de sequelas neuroldgicas na analise multivariada.

Discussdo

Observou-se, neste estudo, predominio do género mas-
culino tanto na amostra geral como dentre os pacientes com
complicacOes neuroldgicas agudas e/ou sequelas neurologi-
cas, fato este ja assinalado por outros autores!.12, As mani-
festacdes clinicas iniciais nos grupos com e sem complicacdes
neuroldgicas agudas, por serem inespecificas, corroboraram
a necessidade de alta suspeicdo de meningite bacteriana
em pacientes da faixa etaria pediatrical3-15. Com relagdo ao
agente etioldgico, notou-se predominio dos agentes N. me-
ningitidis e S. pneumoniae em detrimento do H. influenzae
do tipo B, possivelmente devido a grande cobertura vacinal
e a eficacia da vacina anti-hemofilos12,16-18,

A literatura recente revela que a MBA em criangas esta
associada a um grande risco de complicagbes e sequelas neu-
roldgicas, com um percentual de aproximadamente 40%¢:19,
além de uma consideravel taxa de mortalidade, que pode
alcancar indices de 4% a 10%?!3. No presente estudo, essa
frequéncia foi de 38,6%, com taxa de mortalidade de 4,5%,
dado semelhante ao encontrado nos estudos de Saez-Llorens
& McCracken e Chavez-Bueno & McCrackeni3.14 e inferior a
outros registrados no Brasil21!l e em outros paises em de-
senvolvimento!®. Em uma revisdo recente da literatura (1970
a 2010), cerca de 50% dos sobreviventes de MBA (1 més a
18 anos de idade) apresentaram sequelas neuroldgicas apds
5 anos de seguimento29,

Observou-se maior necessidade de internagdo na unidade
de terapia intensiva e de realizagdo de exames de imagem e
eletroencefalograma no grupo de pacientes com complicagdo
neuroldgica aguda, o que indica, possivelmente, casos mais
graves de MBA, que necessitaram de maior armamento
meédico e tecnoldgico no manejo. A mesma justificativa pode
ser dada no que diz respeito ao tempo mais prolongado de
uso de antibidticos nesses pacientes.

Com relagdo as complicagdes neuroldgicas agudas, a
frequéncia encontrada para crises convulsivas e alteracdes
de nervos cranianos neste estudo condiz com estudos re-
centesl4.20,

Nesta amostra, os sinais de alerta para a ocorréncia de
complicacdo neuroldgica aguda foram a presenca de crises
convulsivas na admissao, neutropenia < 60%, baixa faixa
etaria e agente etioldgico S. pneumoniae. A auséncia de alte-
racdo do nivel de consciéncia e a presenca de petéquias, por
indicar possivel etiologia por N. meningitidis, denotaram uma
evolucdo mais favoravel para os pacientes. Em comparagdo
com aliteratura, os sinais de alerta para morbidade decorrente
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de MBA sdo compativeis3:13.15.16, 21,22 Nota-se apenas uma
divergéncia em relagdo aos achados laboratoriais, uma vez
que, no presente estudo, neutropenia, e ndo leucopenial®,
foi apontada como um sinal de alerta para a ocorréncia de
complicacdo neuroldgica aguda.

Alteragdo neuroldgica focal e irritabilidade como clinica
inicial, apesar de ndo serem variaveis apontadas usualmente
como fatores de mau prognostico, tiveram uma tendéncia,
neste estudo, de serem mais frequentes nos pacientes com
complicagdes neuroldgicas agudas.

Alteracdo comportamental, atraso no desenvolvimento
psicomotor, retardo mental, epilepsia e alteragdo de nervo
craniano foram as sequelas mais frequentemente encontradas,
fato também observado por outros autores3:12.22,

E importante destacar que diversos estudos relatam o
déficit auditivo como umas das sequelas mais importantes
e frequentes das MBAs na infancia3:12:19.22.23 dado ndo con-
firmado neste estudo, uma vez que somente 11 avaliagbes
audioldgicas foram recuperadas, dentre os 35 pacientes que
tiveram seguimento, dos quais dois apresentaram perda
auditiva condutiva. Devemos ressaltar que todos os pacien-
tes utilizaram corticosterdides endovenosos no primeiro dia
do atendimento, rotina do servigo, devido a comprovagdo
da eficacia do mesmo na prevencdo da surdez em estudos
controlados?4.

Com relagdo a idade, alguns autores referem que
criangas menores de 12 meses apresentam maior risco de
desenvolver sequelas!2. No presente estudo, a mediana de
idade dos pacientes com sequelas foi de 14,5 meses (4-87)
e, dentre as criangas sem sequelas, a mediana de idade foi
53 meses (3-145).

Ainda que tenha sido relatado na literatura que a al-
teracdo do nivel de consciéncia é um fator de risco para o
desenvolvimento de sequelas!?2!, neste estudo ndo houve
diferenga significativa quanto a essa variavel entre os grupos
com e sem sequelas. Segundo Roine et al. (2008), o nivel
de consciéncia é o maior preditor de mau progndstico*21,
Entretanto, nesta amostra sé houve diferenga quando a
presenca de coma foi levada em consideragdo. Esse fato foi
demonstrado por Shingi et al. (2007), que concluiram que
Escala de Coma de Glasgow menor que oito na admissdo é
um preditor independente de sequelas neuroldgicas®.

Muitos autores relatam a presencga de crises convulsivas
como fatorimportante de mau progndstico34:11:12,24,.25 Segun-
do estudo de Natalino & Moura-Ribeiro (1999), as sequelas
neuroldgicas foram constatadas em 36% dos pacientes que
tiveram manifestagdes epilépticas!!l. Estando de acordo, a
ocorréncia de crise convulsiva na internagao neste estudo foi
considerada uma variavel de risco para o desenvolvimento
de sequelas neurolégicas.

Segundo Grimwood et al. (1995 e 2000) e Koomen et al.
(2005), o risco de sequelas é maior naqueles que apresen-
taram complicagOes neuroldgicas agudas durante o curso da
doencga®8:26, o0 que foi compativel com o presente estudo, ja
que pacientes com sequelas neuroldgicas apresentaram com
maior frequéncia complicagdes neuroldgicas agudas. Sendo
assim, destaca-se a importancia dos fatores apontados por
este estudo associados a maior ocorréncia de complicagées
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neuroldgicas agudas, uma vez que estes estdo intimamente
correlacionados a ocorréncia de sequelas neuroldgicas.

A literatura aponta uma associagao entre meningite cau-
sada por S. pneumoniae e evolugdo desfavoravell3.27.28,
Neste estudo, ndo houve diferenca estatisticamente significativa
guando os agentes etioldgicos foram comparados em relagdo
a ocorréncia de sequelas. No entanto, essa diferenga exis-
tiu quando comparada a presenca ou ndo de complicacdes
neuroldgicas agudas, sendo que a etiologia por S. pneumo-
niae foi considerada um fator de risco para a ocorréncia de
complicacdo neuroldgica aguda.

Evolucdo desfavoravel tem sido associada a baixa celulari-
dadeliquérica®. Celularidade no liquorinferiora 1.000/mm3 12
e menor ou igual a 200/mm3 28 foram relacionados a um mau
prognostico nas MBAs. Além disso, proteinorraquia maior ou
igual a 330 mg/dL foi considerada por Tsai et al. como fator
de risco para um pior prognostico28. Os niveis de proteinor-
raquia e os valores da relagdo glicorraquia/glicemia foram
significativamente diferentes entre os com e sem sequelas
neuroldgicas, sendo que proteinorraquia > 200 mg/dL foi
selecionada como variavel de risco para o desenvolvimento
de sequelas neuroldgicas.

Conclui-se, com base nos resultados deste estudo, que os
sinais de alerta para a ocorréncia de complicagGes neurologi-
cas agudas e de sequelas neuroldgicas devem ser utilizados
na pratica médica no atendimento de criangas com MBAs.
Contagem de neutrdfilos < 60%, crise convulsiva na admiss&o
e S. pneumoniae como agente etioldgico foram identificados
como sinais de alerta para a ocorréncia de complicagdo neu-
rolégica aguda, enquanto que proteinorraquia > 200 mg/dL
e crises convulsivas como fatores de risco para a ocorréncia
de sequelas neuroldgicas.
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