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INTRODUÇÃO 

 

A meningite bacteriana é definida como 

uma infecção e inflamação das meninges do sis-

tema nervoso central, com comprometimento 

do espaço subaracnóideo e da vasculatura cere-

bral. A doença é considerada uma emergência 

pediátrica em razão de sua rápida evolução clí-

nica e das elevadas taxas de morbimortalidade 

associadas. Embora os avanços no diagnóstico, 

na antibioticoterapia e nos cuidados intensivos 

tenham contribuído para o aprimoramento do 

manejo clínico, a meningite bacteriana continua 

representando uma importante causa de óbito e 

sequelas neurológicas na população pediátrica 

(TACON; FLOWER, 2012). 

A infecção meníngea bacteriana apresenta 

importante variação epidemiológica entre paí-

ses desenvolvidos e em desenvolvimento. Em 

países desenvolvidos, a incidência da meningite 

neonatal é estimada em aproximadamente 0,21 

caso por 1.000 nascidos vivos, com mortalidade 

entre 10% e 15%. Em contrapartida, nos países 

em desenvolvimento, a incidência pode atingir 

6,1 casos por 1.000 nascidos vivos, enquanto a 

mortalidade varia de 40% a 58%, evidenciando 

a maior carga da doença nesses cenários (BO-

ROWIAK et al., 2025). 

No contexto epidemiológico brasileiro, um 

estudo que avaliou o perfil epidemiológico da 

meningite bacteriana no período de 2014 a 2023 

identificou 131.984 casos de meningite no perí-

odo analisado, sendo 21.786 classificados como 

de etiologia bacteriana, representando aproxi-

madamente 16,5% do total de casos notifica-

dos. No entanto, observou-se uma redução gra-

dual na incidência da doença, sobretudo após a 

ampliação da cobertura vacinal, o que sugere 

efeitos favoráveis das políticas de imunização e 

das ações de vigilância epidemiológica (AMO-

RIM et al., 2025).  

Por constituir uma emergência pediátrica, a 

meningite bacteriana requer diagnóstico pre-

coce e instituição imediata do tratamento, sendo 

fundamental a realização de exames laboratori-

ais e, quando clinicamente indicados, de méto-

dos de imagem, a fim de possibilitar a identifi-

cação precoce da doença e direcionar adequa-

damente a conduta terapêutica. A punção lom-

bar constitui um procedimento fundamental 

para o diagnóstico conclusivo da doença, por 

possibilitar a análise do líquido cefalorraquidi-

ano e a investigação etiológica. Entretanto, di-

ante da presença de sinais sugestivos de hiper-

tensão intracraniana, instabilidade clínica ou in-

fecção no local da punção, o procedimento deve 

ser adiado ou contraindicado, conforme a con-

dição clínica do paciente (TACON; FLOWER, 

2012). Apesar dos avanços nas estratégias diag-

nósticas, a antibioticoterapia precoce perma-

nece como um dos principais pilares do manejo 

da meningite bacteriana, sendo posteriormente 

ajustada de acordo com a identificação do 

agente etiológico e seu perfil de susceptibili-

dade antimicrobiana. 

A vacinação constitui uma das principais 

estratégias de prevenção da meningite bacteri-

ana na população pediátrica, contribuindo sig-

nificativamente para a redução da incidência de 

infecções causadas por agentes imunoprevení-

veis, especialmente o Haemophilus influenzae 

tipo b (Hib). A ampliação da cobertura vacinal 

apresenta impacto direto na ocorrência dessas 

infecções, reduzindo a circulação dos agentes 

etiológicos e, consequentemente, o risco de de-

senvolvimento da doença. Nesse contexto, a in-

trodução da vacinação contra o Hib no calendá-

rio infantil brasileiro demonstrou importante 

impacto na redução da ocorrência de meningi-

tes causadas por esse agente, evidenciando a 

efetividade da imunização como medida de pre-

venção primária e de controle da doença (SI-

MÕES et al., 2004). 
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Diante desse contexto, o presente estudo 

teve como objetivo analisar a importância da 

identificação precoce e do tratamento da menin-

gite bacteriana na população pediátrica, abor-

dando os principais métodos diagnósticos, as 

estratégias terapêuticas empregadas e a influên-

cia do tratamento sobre o prognóstico e a ocor-

rência de complicações associadas à doença. 

 

MÉTODO 
 

Trata-se de uma revisão narrativa da litera-

tura, de caráter descritivo e qualitativo, desen-

volvida para reunir e analisar as evidências ci-

entíficas disponíveis sobre a identificação pre-

coce, os métodos diagnósticos e os pilares tera-

pêuticos da meningite bacteriana pediátrica. A 

busca bibliográfica foi conduzida nas bases de 

dados eletrônicas PubMed, MEDLINE e Sci-

ELO, além de publicações oficiais do Ministé-

rio da Saúde do Brasil e da Organização Mun-

dial da Saúde (OMS).  

Para o mapeamento das evidências, utiliza-

ram-se descritores cadastrados nos Descritores 

em Ciências da Saúde (DeCS) e no Medical 

Subject Headings (MeSH), combinados entre si 

pelos operadores booleanos AND e OR: “Me-

ningite Bacteriana” (Bacterial Meningitis), 

“Pediatria” (Pediatrics), “Diagnóstico Pre-

coce” (Early Diagnosis), “Meningite Neonatal” 

(Neonatal Meningitis) e “Estratégias de Imuni-

zação” (Immunization Strategies). 

Os critérios de inclusão adotados foram: ar-

tigos originais, estudos de coorte, ensaios clíni-

cos, revisões sistemáticas e metanálises publi-

cados nos idiomas português e inglês, disponi-

bilizados na íntegra, que abordassem direta-

mente os aspectos epidemiológicos, diagnósti-

cos e terapêuticos da meningite bacteriana na 

faixa etária pediátrica e neonatal. Foram exclu-

ídos relatos de caso isolados, resumos de even-

tos científicos, cartas ao editor, estudos dupli-

cados entre as bases de dados e pesquisas que 

não atendiam ao foco central da investigação.  

A seleção dos artigos ocorreu em etapas 

consecutivas: triagem inicial por leitura de títu-

los e resumos, seguida da avaliação na íntegra 

dos textos selecionados. A síntese dos achados 

foi estruturada de forma narrativa e agrupada 

em categorias temáticas no tópico de Resulta-

dos e Discussão, contemplando: aspectos epi-

demiológicos da doença no Brasil e no mundo; 

diagnóstico laboratorial e de imagem; antibioti-

coterapia empírica e direcionada; e o impacto 

das vacinas na prevenção primária.  

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

Etiologia e Fisiopatologia  

A patogênese da meningite bacteriana pedi-

átrica decorre principalmente da disseminação 

hematogênica de patógenos a partir de quadros 

de bacteremia ou sepse. Os microrganismos 

transpõem a barreira hematoencefálica (BHE) 

penetrando pelos vasos do plexo coroide, de-

sencadeando plexite e ventriculite antes de se 

multiplicarem no espaço subaracnóideo e lepto-

meníngeo (ZAINEL et al., 2021; GUARNERA 

et al., 2024). A proliferação desimpedida e a 

subsequente lise bacteriana liberam endotoxi-

nas e ácido teicóico, deflagrando uma intensa 

cascata inflamatória marcada pelo influxo mas-

sivo de neutrófilos e pela liberação de citocinas 

como TNF-α, IL-1β, IL-6 e IL-8, as quais pro-

vocam estresse oxidativo severo (ZAINEL et 

al., 2021; GUARNERA et al., 2024; GRO-

ENEVELD et al., 2025). O TNF-α e a IL-8 

apresentam elevações expressivas na infecção 

bacteriana em comparação às virais, enquanto a 

IL-10 é sintetizada no intuito de mitigar o dano 

tecidual (GROENEVELD et al., 2025). Esse 

ambiente inflamatório aumenta a permeabili-

dade vascular e a entrada de proteínas no lí-

quido cefalorraquidiano (LCR), resultando em 
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hiperproteinorraquia acentuada e redução drás-

tica da glicose — ambos preditores de prognós-

tico reservado (LIU et al., 2024). 

O comprometimento da BHE e o acúmulo 

de exsudato levam ao desenvolvimento de ede-

mas vasogênico, citotóxico e intersticial, culmi-

nando em hipertensão intracraniana em até 93% 

dos pacientes, quadro agravado pela perda da 

autorregulação cerebrovascular e por hidroce-

falia decorrente de aderências aracnóideas (ZA-

INEL et al., 2021; LIU et al., 2024; GUAR-

NERA et al., 2024). Além disso, a inflamação 

vascular causa vasculite, trombose e cerebrite, 

podendo evoluir para infartos isquêmicos e der-

rames ou empiemas subdurais (ZAINEL et al., 

2021; GUARNERA et al., 2024). Em recém-

nascidos — especialmente prematuros e infec-

tados por Streptococcus agalactiae —, esse pro-

cesso induz lesões na mielina e abscessos cere-

brais múltiplos, predispondo a déficits neuroló-

gicos permanentes (ZAINEL et al., 2021; 

GUARNERA et al., 2024). Estudos proteômi-

cos demonstram que, enquanto a meningite 

aguda simples é dominada pela imunidade 

inata, a forma complicada exibe uma transição 

para a imunidade adaptativa, com influxo mas-

sivo de anticorpos (IGHV, IGLV, IGKV) e ati-

vação da via clássica do complemento no LCR 

(JIAN et al., 2025). A persistência desse estado 

inflamatório sinaliza uma falha na resolução 

inicial, sendo que biomarcadores específicos no 

LCR (UBA1, MTPN, ARHGDIB, IGHG3 e 

AMBP) têm se mostrado promissores para di-

ferenciar precocemente quadros de alto risco de 

sequelas (JIAN et al., 2025). 

A distribuição etiológica da doença varia 

segundo a idade e a maturidade imunológica do 

paciente. Em neonatos e menores de três meses, 

observa-se o predomínio de Streptococcus aga-

lactiae (GBS) e Escherichia coli, responsáveis 

por 65% a 78% dos casos, além de Listeria mo-

nocytogenes (ZAINEL et al., 2021; KIM et al., 

2021). Nas crianças de três meses a dez anos, 

destacam-se Streptococcus pneumoniae, Neis-

seria meningitidis e Haemophilus influenzae 

tipo b (Hib) (ALAMARAT et al., 2020; ZAI-

NEL et al., 2021). Já em adolescentes e pacien-

tes internados em terapia intensiva ou submeti-

dos a procedimentos neurocirúrgicos, predo-

mina N. meningitidis, S. pneumoniae e patóge-

nos como Staphylococcus aureus ou Klebsiella 

pneumoniae (HSU et al., 2018; ZAINEL et al., 

2021). Embora a introdução das vacinas conju-

gadas tenha reduzido drasticamente a incidên-

cia global da doença (OORDT-SPEETS et al., 

2018), a mortalidade ainda atinge de 5% a 34%, 

e cerca de 50% dos sobreviventes apresentam 

sequelas de longo prazo, como perda auditiva 

neurossensorial (presente em até 32% dos casos 

por S. pneumoniae), atrasos no desenvolvi-

mento neuropsicomotor, déficits cognitivos e 

convulsões (OORDT-SPEETS et al., 2018; 

TEIXEIRA et al., 2020; LIU et al., 2024). A 

idade inferior a um ano, infecções pneumocóci-

cas, coma na admissão e choque séptico figu-

ram como os principais preditores desfavorá-

veis (TEIXEIRA et al., 2020; EL-HAJJ et al., 

2024). Para conter esse dano inflamatório ini-

cial, o uso adjuvante de dexametasona — admi-

nistrado antes ou junto à primeira dose de anti-

biótico — reduz o edema cerebral e previne se-

quelas auditivas, exigindo monitoramento para 

sangramentos gastrointestinais e mascaramento 

da febre (MONGELUZZO et al., 2008; ZAI-

NEL et al., 2021). 

 

Manifestações clínicas 

A meningite bacteriana aguda constitui uma 

emergência infecciosa de elevada gravidade na 

população pediátrica, apresentando uma taxa de 

mortalidade de aproximadamente 50% em pa-

cientes não tratados, além de sequelas perma-

nentes — como lesão cerebral, perda auditiva e 

dificuldades de aprendizagem — em 10% a 

20% dos sobreviventes (OORDT-SPEETS et 
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al., 2018). As manifestações clínicas variam se-

gundo a faixa etária, o tempo de evolução da 

doença, a imunidade materna prévia e a res-

posta inflamatória pós-natal, sendo frequente-

mente inespecíficas nos primeiros meses de 

vida (GUARNERA et al., 2024). Em recém-

nascidos e lactentes menores de 12 meses, os 

sinais clássicos de irritação meníngea (como ri-

gidez de nuca) costumam estar ausentes; em seu 

lugar, predominam irritabilidade, choro incon-

solável à manipulação, recusa alimentar, ap-

neia, alterações do tônus muscular, letargia, ins-

tabilidade térmica (febre ou hipotermia), vômi-

tos e abaulamento da fontanela anterior — as-

sociado ao aumento da pressão intracraniana ou 

ao processo inflamatório meníngeo (KIM et al., 

2021; ZAINEL et al., 2021). As convulsões 

ocorrem em cerca de um terço dos neonatos 

acometidos, e as crianças nessa faixa etária 

apresentam risco elevado para complicações 

neurológicas como hidrocefalia, efusão subdu-

ral e déficits auditivos (ZAINEL et al., 2021). 

O agente etiológico também condiciona o 

perfil sintomático e a gravidade das lesões. In-

fecções por Escherichia coli cursam frequente-

mente com instabilidade térmica marcante (hi-

pertermia ou hipotermia), enquanto casos cau-

sados por Streptococcus agalactiae (GBS) des-

tacam-se pela maior frequência de letargia e 

convulsões (XU et al., 2019). Em exames de 

ressonância magnética neonatal, anormalidades 

estruturais como ventriculite, hemorragia intra-

craniana, efusão subdural, hidrocefalia e abs-

cessos cerebrais são evidenciadas com relevân-

cia (XU et al., 2019).  

Em crianças maiores e adolescentes, o qua-

dro aproxima-se da apresentação adulta, po-

dendo incluir a tríade clássica de febre, cefaleia 

intensa e rigidez de nuca, além de náuseas, vô-

mitos, fotofobia, alterações do nível de consci-

ência (da confusão ao coma) e positividade nos 

sinais de Kernig e Brudzinski (JIAN et al., 

2025). Entre os principais indicadores de gravi-

dade e prognóstico reservado destacam-se a 

meningococcemia — infecção por Neisseria 

meningitidis caracterizada por lesões petequiais 

ou purpúricas que progridem para choque sép-

tico e coagulação intravascular disseminada —

, os déficits neurológicos focais (hemiparesia e 

paralisias de nervos cranianos), as convulsões 

precoces e o rebaixamento do nível de consci-

ência na admissão hospitalar, os quais se corre-

lacionam diretamente com a elevação da taxa 

de mortalidade e do risco de sequelas neuroló-

gicas definitivas.  

 

Diagnóstico e Tratamento 

Diante da suspeita de meningite bacteriana 

pediátrica, a avaliação laboratorial constitui 

uma etapa fundamental para a confirmação di-

agnóstica, diferenciação em relação às etiolo-

gias virais e monitorização da resposta inflama-

tória (BROUWER et al., 2010; VAN DE BEEK 

et al., 2016). O hemograma pode evidenciar 

leucocitose com neutrofilia e, juntamente com 

a coleta de hemoculturas — essencial para a 

identificação do agente e ajuste da antibiotico-

terapia —, deve compor a abordagem inicial 

(TUNKEL et al., 2004; VAN DE BEEK et al., 

2016). Dosagens séricas de proteína C reativa 

(PCR) e, em especial, de procalcitonina atuam 

como marcadores de infecção bacteriana inva-

siva, embora não estabeleçam isoladamente o 

diagnóstico etiológico (KIM et al., 2021). 

A neuroimagem desempenha papel comple-

mentar na abordagem diagnóstica e visa, pri-

mordialmente, detectar alterações estruturais e 

complicações graves, como realce meníngeo 

pós-contraste, edema cerebral, hidrocefalia, co-

leções subdurais, abscessos e arterites (KOE-

DEL et al., 2010; PRUITT et al., 2019; PE-

RILLO et al., 2024). Enquanto a tomografia 

computadorizada (TC) é reservada para cená-

rios de emergência devido à rapidez, a resso-
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nância magnética (RM) oferece superior sensi-

bilidade para avaliar o parênquima cerebral e as 

meninges (PERILLO et al., 2024). Exames de 

imagem prévios à punção lombar são indicados 

apenas em pacientes selecionados que apresen-

tem risco aumentado de herniação cerebral 

(como presença de sinais focais, rebaixamento 

do nível de consciência ou suspeita de lesão ex-

pansiva); contudo, sua solicitação jamais deve 

atrasar o início do tratamento antimicrobiano 

(TUNKEL et al., 2004; BROUWER et al., 

2010; WHO, 2023; NICE, 2024). 

Por se tratar de uma emergência de rápida 

evolução, o manejo imediato requer estabiliza-

ção hemodinâmica (manutenção da via aérea, 

ventilação e circulação) e início precoce da an-

tibioticoterapia empírica (TUNKEL et al., 

2004; MCGILL et al., 2016). O esquema empí-

rico varia conforme a faixa etária e o perfil de 

resistência local: em neonatos com até um mês 

de vida, é indicada a associação de ampicilina a 

um aminoglicosídeo ou cefalosporina de ter-

ceira geração para cobrir S. agalactiae, E. coli 

e L. monocytogenes; em crianças acima de um 

mês, utiliza-se a combinação de cefalosporina 

de terceira geração (ceftriaxona ou cefotaxima) 

com vancomicina, prevendo a presença de ce-

pas de S. pneumoniae com sensibilidade redu-

zida (DROST et al., 2000; TUNKEL et al., 

2004; EL-HAJJ et al., 2024). O esquema deve 

ser reavaliado e ajustado assim que os resulta-

dos do líquor e das culturas com antibiograma 

estiverem disponíveis (VAN DE BEEK et al., 

2021). 

Como terapia adjuvante, a administração de 

corticosteroides (como a dexametasona) admi-

nistrada antes ou junto à primeira dose de anti-

biótico é indicada para atenuar a resposta infla-

matória no espaço subaracnóideo, reduzindo o 

edema cerebral e prevenindo sequelas neuroló-

gicas, especialmente na meningite pneumocó-

cica (BROUWER et al., 2015; VAN DE BEEK 

et al., 2016). Por fim, o suporte clínico integra-

tivo — com controle rigoroso da febre, manejo 

da pressão intracraniana, reposição hídrica e 

tratamento imediato de convulsões ou choque 

séptico — é indispensável para preservar as 

funções vitais, conter o dano tecidual e otimizar 

o prognóstico neurológico a longo prazo 

(MCGILL et al., 2016; VAN DE BEEK et al., 

2021; EL-HAJJ et al., 2024; NICE, 2024). 

 

CONCLUSÃO 
 

A meningite bacteriana pediátrica perma-

nece como uma emergência médica de elevada 

gravidade, associada a altos índices de morbi-

mortalidade e ao risco de sequelas neurológicas 

permanentes. O entendimento detalhado de sua 

fisiopatologia demonstra que os principais da-

nos teciduais não decorrem apenas da invasão 

bacteriana, mas sobretudo da resposta inflama-

tória exacerbada do hospedeiro no espaço suba-

racnóideo, deflagrando edema cerebral, vascu-

lite e elevação da pressão intracraniana. O diag-

nóstico precoce fundamenta-se na identificação 

rápida das manifestações clínicas e na análise 

minuciosa do líquido cefalorraquidiano, com-

plementada por exames laboratoriais e de neu-

roimagem. Contudo, a realização de métodos 

complementares não deve, em nenhuma hipó-

tese, atrasar a instituição do tratamento antimi-

crobiano. A antibioticoterapia empírica imedi-

ata e adequada à faixa etária, associada ao su-

porte clínico intensivo e ao uso de corticosteroi-

des adjuvantes em casos indicados, constitui o 

pilar determinante para a redução da mortali-

dade e a atenuação de danos neurológicos de 

longo prazo. Por fim, reforça-se que a amplia-

ção das coberturas vacinais representa a estra-

tégia de saúde pública mais efetiva para o con-

trole epidemiológico e a prevenção primária das 

infecções meníngeas na infância. 
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