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MENINGIOMAS INTRACRANEALES MULTIPLES

Resumen. Introduccién. Consideramosmeni ngiomasmlltiplescuan-
do se presentan mas de un meningioma dentro del sistema nervioso
central, independientemente de que se presenten simultaneamente o
separados en € tiempo, o de que se localicen en compartimentos
diferentes. Suincidenciaoscilaentred 1y 10% detodoslospacientes
conmeningiomas. En el presentetrabajo presentamoslaexperiencia
de nuestro hospital en el diagndstico y tratamiento de los meningio-
mas intracraneales multiples. Pacientes y métodos. Realizamos una
revisionretrospectiva de 13 pacientescon meningiomasintracranea-
les multiples intervenidos entre 1983 y 2003, con un total de 37 me-
ningiomas. Todos|os pacientes se eval uaron con tomografia compu-
tarizada, y los 10 ultimos con resonancia magnética. En ocho casos
losmeningiomassediagnosticaronenel primer estudio, yenlosotros
cinco se presentaron en afios sucesivos. Ninguno de los pacientes
presentaba estigmas de enfermedad de von Recklinghausen. Resul-
tados. La edad media de diagnéstico fue de 53,3 afios, y fueron siete
mujeresy seisvarones. Lalocalizacién masfrecuentefue parasagital
y enlahoz, con 13 casos, seguidos delosimplantados en la convexi-
dad deloshemisferios cerebrales. Seextirparon quirUrgicamente 32
meningiomas, cuatro setrataron mediante radioterapia, y en el res-
tante setomd una actitud expectante. Conclusiones. Losmeningiomas
mltiples no constituyen una entidad clinica, patoldgica o quirurgica
diferente del resto de los meningiomas. A pesar de su multiplicidad,
€l prondstico no difiere de los meningiomas solitarios. [REV NEU-
ROL 2003; 37: 717-22]

Palabras clave. Meningioma. Meningiomas miltiples. Multicentrici-
dad. Tumoresintracraneales.

MENINGIOMAS INTRA-CRANIANOS MULTIPLOS

Resumo. Introducado. Consideramos meningiomasmdltiplos, apre-
senca de mais do que um meningioma dentro do sistema nervos
central, independentemente de se apresentarem simultaneamente
ou separados no tempo, ou de estarem localizados em comparti-
mentos diferentes. No presente trabal ho apresentamos a experién-
cia do nosso hospital no diagnostico etratamento de meningiomas
intra-cranianos miltiplos. Doentes e métodos. Realizamos uma
revisao retrospectiva de 13 doentes commeningiomasintra-crani-
anos multiplos submetidos a intervengéo entre 1983 e 2003, com
um total de 37 meningiomas. Todos os doentes foram avaliados
com tomografia computorizada e os 10 Ultimos com ressonancia
magnética. Em oito casos os meningiomas foram diagnosticados
no primeiro estudo e Nos outros cinco apresentaram-se NOS anos
seguintes. Nenhum dos doentes apresentava sinais da doenca de
von Recklinghausen. Resultados. A idade média no diagndstico foi
de 53,3 anos, sendo sete doentes do sexo feminino e seis do sexo
masculino. A localizagdo mais frequente foi a parasagital e dafoz,
com 13 casos, seguidos dos implantados na convexidade dos he-
misférios cerebrais. Extirparam-se cirurgicamente 32 meningio-
mas e quatro foram tratados com radioterapia, e nos restantes
tomou-se uma atitude de expectativa. Conclusdes. Os meningiomas
multiplos ndo constituem uma entidade clinica, patoldgica ou ci-
riUrgica diferente dos restantes meningiomas. Apesar da sua mul-
tiplicidade, o prognéstico ndo difere dos meningiomas solitarios.
[REV NEUROL 2003; 37: 717-22]

Palavras chave. Meningioma. Meningiomas mdltiplos. Multicentri-
cidade. Tumores intra-cranianos.

Tetraparesi a espastica como secuelade meningitis bacteriana

SV.T.-Barros, T. A.-Beherens, A. R.-Cardozo, A. R. Silva, N.T. Rotta, L. Ohlweiler

SPASTIC TETRAPARES S AS A SEQUELA OF BACTERIAL MENINGITIS

Summary. Aims. The aim of this study is to demonstrate the incidence of spastic tetraparesis (ST) in meningitis patientsin the
paediatric ICU, together with the associated variables, and establish comparisons with the existing literature. Patients and
methods. We reviewed the medical records of patients who presented symptoms of meningitis and required hospital treatment
in the Paediatric ICU at the Hospital de Clinicas de Porto Alegre, between January 1985 and June 2001. In addition to the
diagnosis of meningitisand theincidence of ST asa complication, we also examined the aetiol ogical agent, sex, age at the moment
of hospital admittance, length of time spent in hospital and treatment given in each case. Results and discussion. An incidence of
15.1% was found for cerebral palsy in the 112 cases of bacterial meningitis that were followed up clinically. In the patients with
ST, the time spent in hospital was longer, and the frequency of seizures, intracranial hypertension and the protein concentration
levelsin CSF were higher (p < 0.05). [REV NEUROL 2003; 37: 722-5]
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INTRODUCCION

Aunqueel usodelosantibi6ticoshayareducidolatasademor-
talidad entrel ospacientescon meningitisbacteriana(MB), el
indicedecomplicacionesaumentatodavia, y constituyeunpro-
blemasignificativoparalasanidad pdblica[ 1]. Unagravesecuela
del procesoinfeccioso en cuestion eslatetraparesiaespastica
(TE), sindromequeafectaal cerebroendesarrollo,y queconduce
aunaaf ectaci Gnmotoranoevol utivaquepuedeasoci arseadefi-

cienciamental, epilepsiay trastornosdel lenguaj e, auditivos, vi-
sualesy deconducta.

Diferentesfactoresenddgenosy exégenosdeterminanel gra-
do de afectacion neuroldgicaenloscasosde TE. Losfactores
enddgenosdeterminanlasusceptibilidad mayor omenor del ce-
rebroparasufrirunalesién. LaM B constituyeunfactor exégeno
posnatal cuyassecuel asserelacionanconel momentoenel que
el agenteetiol 6gicoactla, consuduraciony suintensidad[2-4].
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Tabla I. Etiologia de las meningitis.

TETRAPARESIA ESPASTICA

Tabla V. TE frente a variables dicotdmicas.

N (%) Odds ratio Intervalode Valorde p
confianza
H. influenzae 34(18)
Sexo masculino 5,21 1,52-24,08 0,012°
N. meningitis 34(18)
Uso de dexametasona 1,16 0,33-3,88 0,77°
S. pneumoniae 28(15)
Senales neurolégicas focales 20 4,6-95,6 0,00006°
Indeterminado 74(40)
Etiologia Streptococcus pneumoniae 8,9 2,4-33,4 0,0003°
Otras etiologias 17 (9)
Convulsiones 9,67 2,7379 0,00003°
Tabla Il. Intercurrencias durante la hospitalizacion. Hipertension intracraneal 9,46 2,75-32,9  0,000016°
N (%) *Testc’.
Convulsiones 56 (30) ) ) )
Tabla VL. TE frente a variables numéricas, excluidos los casos causados por
HIC 28(15) Nneumococo.
Hemiparesia 22(11) TE Controles®  Valor de p
Coma 16(8) Glucorraquia (mg/dL) 55,2 38,7 0,22°
Obito 7(4) Proteinorraquia (mg/dL) 396 202 0,004°
o _ Leucocitosen LCR 2.737 2.402 0,81°
Tabla lll. Seguimiento clinico.
Edad de hospitalizacion (meses) 18,1 23,6 0,61°
Total 112
- ] Tiempo de hospitalizacién (dias) 38 17,2 0,0005¢
Epilepsia 21(19)
. °Pacientes que no desarrollaron TE; "Test t de Student; “ Test de Kruskal-Wallis.
Parélisis cerebral 17(9)
Hipoacusia 9 (5) ) o .
TablaVII. TE frente a variables dicotémicas, excluidos los casos causados
Retraso neuropsicomotor 9 (5) porneumococo.
Obito 4(3,5) Odds ratio Intervalode  Valorde p
confianza
Tabla IV. TE frente a variables numéricas. Sexo Todosmasculinos - 0,006
TE Controles® Valor de p Hipertension intracraneal 15,2 2,568-92,9 0,0012
Glucorraquia (mg/dL) 39,7 38,2 0,85° Uso de dexametasona 0,95 0-5,61 1¢
Proteinorraquia (mg/dL) 379 203 0,00008° Convulsiones 12,64 21-97.6 0,0001°
a 2
Leucocitos en LCR 1.697 2.292 0,99° Testc.
Edad de hospitalizacién (meses) 17 22,5 0,43°
Intensiva(UTI) del Hospital deClinicasdePorto Alegre (HCPA), durante
Tiempo de hospitalizacion (dias) 37 18 0,000028° ( ) P egre( ),

?Pacientes que no desarrollaron TE; "Test t de Student; ° Test de Kruskal-Wallis.

A pesar derecibir untratami entoadecuado, puedeproducirse
undafio neurol 6gi co permanentecomo consecuenciadel edema
cerebral,lavasculitis, latromboflebitisolasalteracionesdel flujo
vascular cerebral.

Estetrabajoesel resultadodeunacohortehistéricacondatos
secundarios, cuyoobjetivoesmostrar laincidenciadelaTEcomo
complicaciéndelameningitis, y correl acionarlosfactoresquese
puedenutilizarenel prondstico.

PACIENTESY METODOS

Serevisaron |losregistros médicos delos pacientes que presentaron un
cuadrodeMB y quenecesitaroninternamientoenlaUnidad de Terapia

REV NEUROL 2003; 37 (8): 722-725

el periodo comprendido entreenerode 1985y junio del 2001. Seexclu-
yeron |os casos de meningitis produci dos por Mycobacteriumtuber cul o-
sis LoscriteriosdedefiniciondelaTE fueronclinicos, talescomo sefial es
deliberacion piramidal (TE detipo piramidal), ataxiamotora(TE detipo
ataxica), sefal esextrapiramidal es (formael &stica) o mixta. Loscriterios
parael internamientoenlaUT| fueronlainestabilidad hemodinémicacon
necesidad demonitorizacionoliquido cefal orraquideo compatiblecon
MB (pleocitosis, predominio de polimorfonucl eares, hiperproteinorra-

quiaehipoglucorraquia). El tiempo de seguimiento clinico pararealizar
undiagnostico de TE fuedeun minimo de6 meses. Ademéasdel diagnos-

ticodemeningitisy delapresenciade TE, seinvestigd tambiénel agente
etiol 6gico, el sexo, laedad en el momento del ingreso, el tiempo dehos-

pitalizacion, lamanifestaci 6n de sefial esneurol 6gicasfocalesdurantela
hospitalizacion, el tratamientoy el seguimiento clinico; estedltimo se
valoré solamente en | os pacientes que tuvieron un seguimiento en los
ambulatoriosdel HCPA. L osdatos seanalizaron medianteel programa
informético Epi-info, versién 6.04, con unnivel designificacion estadis-

ticaestablecidaen el 0,05%. El trabajo fue aprobado por el Comitéde
Eticaenlalnvestigaciondel HCPA.
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RESULTADOS

Duranteel periododeestudio, serevisaron 187 casosdeMB. Seobservoun
predominiodel sexomasculino (52%) y etniablanca(92,5%). El tiempomedio
dehospitalizacionfuede20dias, conunamedianade15dias, y unosval ores
queoscilaronentreundiay 89 dias. Lamediadeedad dehospitalizaciénfue
de22 meses, conunamedianade 10 meses, y unosval oresqueoscilabanentre
unmesy 12 afios. El periododel afiodemayor nimerodeingresossecompren-
dialosmesesdemarzoy junio. Seprodujeronochoéhitos. Latablal muestra
laproporciénentrel asetiol ogiasdel asmeningitis, enlaqueseapreciaqueuna
partesignificativadelamuestra(40%) no presentabaunaetiol ogiadefinida; de
cualquier forma, losagentesmésfrecuentesfueronH. influenzae y N.menin-
gitis. Latablall exponelasintercurrenciasdurantelahospitalizacion, lamés
frecuentedelascualesfuelapresenciadecrisisconvulsivas, enun 30%delos
casos. Latablalll revelael seguimientoclinicorealizadoen 112 pacientes, que
osciloentrelos6 mesesy los5afios, y aparecio TEen 17 casos(incidenciadel

15,1%).En11casos, €l tipodeTEfuepiramidal; enunodeel | os, detipoatéxico,
y encinco casospredominéel tipomixto (formapiramidal y extrapiramidal).
LastablaslVyV muestranlarelaciondelaTEcondiversosfactores. Lastablas
V1 y VII sefialan lamisma comparacién, con laexcepcion de laetiologia
neumocaci ca, dadoqueéstamuestraunafuertecorrelaciénconlaTE. A pesar
delaestratificacion, semantieneunafuertecorrel acionentrehiperproteinorra
quia, mayor tiempo dehospitalizacion, convulsiones, hipertensidnintracranea

(HIC)y sexomasculino. Enlospaci entesqueevol ucionaronaunaT E, € tiempo
dehospitalizacionfuemayor, asi comolafrecuenciadelasconvulsiones, laHIC
ylaproteinorraquiael evada( p <0,05). Seestratificdlamuestray seexcluyeron
aquelloscasoscon etiol ogianeumocdci cadocumentada. Enrelacionconel

amplioperiododetiempoene queseabordaronloscasos, sepudomostrar que
noexistiadiferenciarespectoalamanifestacionde TE entrel ospacientesque
tomaron cefal osporinasy losquetilizaronotrotipodeantimicrobiano. Tam-
pocoseobservéningunadiferenciaentreel consumoonodedexametasonaen
relaciénconlaapariciondeTE.

DISCUSION

El prondsticodelasM B dependedemuchosfactores, entrelos
cualesseincluyenlaedaddel paciente, el agenteetiol égico, la
precocidad del diagndstico, lascondicionesclinicasasocia-
das, laintensidad de larespuestainflamatoriay laterapia
antibiéticaadecuadal5].

Enunamplioestudiodecohorte, despuésdelasinfecciones
bacterianasdel SNC, el 30,9%del ospacientesdesarrol | éretraso
mental, epilepsia, TE, pérdidaauditivaocombinacionesdeesas
secuel as, mientrasqueene casodeinfeccionesviral es, presentd
complicacionesel 8,1%delospacientes[6]. Esasalteraciones, si
secomparanconlapoblaciénengeneral, fueronestadisticamente
significativastan siloenloscasosdepostinfecci énbacteriana.
L assecuel asneurol dgicasvarianconel agentecausal, y sepro-
ducenenaproximadamenteun 10% del asmeni ngitismeningo-

cdcicas, un 15%delasdeterminadaspor el Hiby deun25aun
30%delasmeningitisneumocaocicas[ 7-10] .

Ennuestroestudioseevaluélaincidenciade TEenlospa-
cientes que seinternaron enlaUTI pediétricadel HCPA con
diagnésticodeM B. Analizamoslosval oresdecel ularidady bio-
guimicadel LCR delospaci entesdurantelahospitalizacion, y
entreloshallazgosencontramosunarel acionsignificativaentre
el aumentodeproteinorraquiay |laTE. El periododehospitaliza-
ciontambiénfuemayor enlospacientesquepresentaron TE, lo
cual sugiereunaevol ucionmascomplicadadel aenfermedadque
conduceaunamayor afectaciénmotora. El predominiodel agen-
teindeterminado (40%) entrel osfactoreseti ol 6gicostambiénfue
alto, locual puedeser consecuenciadel apresenciadefactores
viralesy lalimitaciondelatécnicadelaboratorio.

LasintercurrenciasquemostraronunafuerterelacionconlaTE
fueronlaHICylasconvulsiones, loquedemuestralaimportancia
dd tratami entoadecuadodeesascomplicacionesdurantelaevol u-
ciéndelaenfermedad, conel findedisminuirlassecuel astardias.
LaHIC, por si sola, puederelacionarse con el dafio cerebral, y
también puedeconstituir unmarcador paralafuertereacciéninfla-
matoriaqueseproduceenel SNC[11]. L apresenciadeconvulsio-
nesy deHIC,juntoconlaapariciondepardlisiscerebral, vienena
sumarseaotrosestudios[12] quemuestranel gradodemorbilidad
causado por cambiosenlaperfusioncerebral y € estrésoxidativo
ligadosal edemacerebral ylaHIC. Demanerasimilaraloquese
mencionaenel trabagjodeBergetal [ 13], lassecuel asmotorasse
evidenciaronsdlounosmesesdespuésdel altahospitalaria

Duranteel seguimientoclinico, nuevecasosdeuntotal del7
causados por S. pneumoniaedesarrollaron TE (p =0,0003), y
presentaron un prondsti co peor, como semuestraen otrostraba-
josconrelaciénalamortalidady alapérdidaauditiva[14,15].

A pesar de que el andlisisapuntaaH. influenzae como el
agentemasfrecuenteenlaetiologiadelaM B, sesabequeesta
proporciénsehamodificadotraslautilizaciondelavacunaHib,
disponibleenBrasil desdeel segundosemestrede1999[6]. Aun-
gueseestratificaronloscasos, conexcepciéndeaguelloscuya
causaeraneumocacica, persistieronloshallazgosdehiperpro-
teinorraguia, mayor tiempodehospitalizaci6n, sexomasculino,
HICy convulsiones.

LaM B agudaestodaviaunimportanteproblemadesaluden
los paises en desarrollo, asi como las medidas de la sanidad
publicaque se necesitaran paraminimizar el impactodelas
secuel asy lareducciéndel indicedemortalidadenlosnifiosque
sufranesapatol ogia.
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TETRAPARESIA ESPASTICA COMO
SECUELA DE MENINGITIS BACTERIANA

Resumen. Objetivo. Mostrar la incidencia de la tetraparesia espas-
tica (TE) en pacientes con meningitisinternadosen la UTI pediatrica,
asi como las variables asociadas, y establecer comparacionesconla
bibliografia existente. Pacientesy métodos. Serevisaron losregistros
médicos de pacientes que presentaron cuadro de meningitis y que
precisaron de hospitalizacién en la UTI Pediatrica del Hospital de
Clinicas de Porto Alegre, en e periodo comprendido entre enero de
1985 y junio del 2001. Ademas del diagndstico de meningitisy dela
incidenciadela TE como complicacion, seinvestigo también € agente
etiologico, € sexo, la edad en e momento del ingreso, € tiempo de
hospitalizacion y el tratamiento. Resultadosy discusion. Se registro
una incidencia del 15,1% de pardlisis cerebral en los 112 casos de
meningitis bacteriana que tuvieron un seguimiento clinico. En los
pacientes con TE, el tiempo de hospitalizacion fue mayor, asi como la
frecuencia delas convulsiones, la hipertension intracraneal y la pro-
teinorraquia elevada (p < 0,05). [REV NEUROL 2003; 37: 722-5]
Palabras clave. Incidencia. Meningitis. Sstema nervioso central.
Tetraparesia espastica.
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TETRAPARESIA ESPASTICA

TETRAPARES A ESPASTICA COMO
SEQUELA DE MENINGITE BACTERIANA

Resumo. Objectivo. Mostrar aincidéncia de tetraparesia espastica
em pacientes com meningite internados em UTI pediatrica, bem
como variaveis associadas, fazendo comparacdo com a literatura.
Doentes e métodos. Foram revisados os registros médicos de pa-
cientes que apresentaram quadro de meningite e necessitaram de
internacéo na UTI Pediatrica do Hospital de Clinicas de Porto Ale-
gre no periodo de Janeiro de 1985 a Junho de 2001. Alémdo diag-
nostico de meningite e da incidéncia detetraparesia espastica como
complicacao, pesquisou-se também o agente etiol 6gico, sexo, idade
na época de internagdo, tempo deinternacdo e tratamento. Resulta:
dos e discussao. Houve uma incidéncia de 15,1% de paralisia cere-
bral nos 112 casos de meningite bacteriana que tiveram seguimento
ambulatorial. Nos pacientes comtetraparesia espastica, o tempo de
internacao foi maior, assimcomo a freqliéncia de convul sbes, hiper-
tensdointracraniana e de proteinorraquia elevada (p < 0,05). [REV
NEUROL 2003; 37: 722-5]

Palavras chave. Incidencia. Meningite. Sistema nervoso central. Te-
traparesia espastica.
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