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Le meningiti sono processi infiammatori delle

leptomeningi di origine infeltiva dovuti a diret-

ta localizzazione dell'agente patogeno.

Dal punto di vista etiologico possono essere

cogl classificate:

I} Meningiti da virus:

a) meningiti da Picornavirus (virus poliomielilici,

virus ECHO, virus Coxsackie A e B);



b) meningiti da Ortomyxovirus e Paramyxovirus (virus

parotitico);

c} meningiti da Arbovirus;

d) meningiti da Herpesvirus;

e) coriomeningite linfocitaria;

) meningiti di probabile oripgine virale (moncnucleosi
infettiva, linfocitosi acuta, epatite virale, menin
gite endotelio-leucocitaria multiricorrente di

Mollaret, etc.).

I11) Meningiti da rickettsie (rare). ‘4

III) Meningiti da bedsonie (rare).

IV) Meningiti da batteri propriamente detti:

a) meningite tubercolare;

b) meningite meningococcica © cerebrospinale epidemica,



c)

d)

e)

f)

£)

h)

i)

1)

m)

n)

meningiti da altre Neisseriae (gonococco, N. catarrhalis,

ete.);

meningite pneumococcica;

meningite streptococcicas

meningite stafilococcica

meningite da Hemophilus influenzae;

meningite da enterobatteri (E. coli, Kl. pneumoniae,
Probeus, Salmonellae, Shigellae, Alcaligencs faecalis,

etc,);

meningite da Pseudomonas aereginosa;

meningite da Listeria monocytogenes;

meningite da Mima polymorpha;

meningite brucellare;



o) meningite tularemica;

p) meningite carbonchiosa;

q) meningite da permi anaercbi (Clostridium perfrigens,

Bacillus fusiformis, etc.);

r) meningiti da spirochete (leplospirosi lue);

E) meningiti polimicrobiche.

V) Meningiti da miceti.

VI Meningiti da proto=zoi,

VII) Meningiti post—infettive e post-vacciniche.

La frequenza delle diverse meningiti varia a seconda della

etad e dei diversi paesi. Hanno diffusione ubiquitaria al-

cune meningiti virali (soprattutto da Picornavirus e da

virus parotitico) e quasi tutte le meningiti batteriche
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{meningite tubercelare, meningococcica, da H. influenzae,

da pneumococco, da stafilococco e da Entercbacteriacea).

I1 frequente isolamento dell'agente etiolopico dal

sangue, ha avvalorato il concetto della genesi ematica

delle meningiti; gli apenti patogeni arriverebberc dal

sangue superando la barriera emato-liquorale.

Un'altra possibilitd & il diretto passaggio dei germi

dalla mucosa rino-faringea atiraverso le gualne nervose

delle branche del nervao olfattoric che attraversanc la

lamina cribrosa dell'etmoide o attraverso i vasi san-

guigni che attraversanc la lamina stessa o ancora atlra

vergo connesgsioni linfatiche.

Sembra che l'eventuale passaggio dei germi dalle vie



respiratorie superiori alle meningiti sia favorito da
traumi di varia natura, anche modesti.

Un altro fattore lavorente potrebbe essere un deficit
immunologico locale, come per esempio 1l'assenza di IgA
a livello delle mucose respiratoriec.

I quadri anatomo-patologici sonc molteplici e varia-
bili in rapporto con l'etiologia e la localizzazione del
processo morbose (meningiti cerebrali, spinali, cerchro-
spinali, della volta, della base).

Dal punto di vista pratico & di grande L;ter35se 1a
distinzione in due gruppi fondamentali:

a) meningiti a liguor limpido o sierose;

b) meningiti a loguor torbido o purulente.



I1 termine "lipido" non é riporosamente esalto poiche

il ligquor pud assumere aspette opalescente o smerigliato

a seconda del grado della pleiecitosi liquorale, pur non

eggendo francamente torbido in alecuna fasze dall'evoluzio

ne della malattia anche se le cellule sono numerose.

Incltre la dizione di "meningite linfocitaria" usata

per contraddistinguere le meningiti a liquor limpido,

& inesatla poiché il liguor non contiene sole linfociti

ma anche polinucleati e cellule istiodi.

Le meningiti a liquor limpido comprendono alcune menin

giti batteriche (meningite tubercolare, meningite brucel

lare, meningite luetica, meningiti leptespirosiche),



tutte le meningiti da virus, alcune meningiti micotiche,

da protozoi e da elminti.

I1 quadro liquorale & caratterizzato da aumento del-

la pressione, modica pleiocitosi (in genere da 300 a

1500 elementi per mmc) e iperproteinorachia di grado

variabile.

La plicorachia si comporta diversamente, nel senso

che essa & quasi sempre normale, tranne nella forma

tubercolare che s8i accompapgna ad una costante e precoce

ipoglicorachia.

Le meningiti purulente sono caratterizzate dallo

aspelto del liquor cefalorachidianco nettamente torpido



¢ opalescente in fase precoce o in casi parzialmente

trabtati. Il numero delle cellule & elevato fino a

10.000 per mme. , la proteincrachia é fortemente au—

mentata, la glicorrachia & quasi sempre diminuita.

Le meningiti sono malattie febbrili che provocano

la comparsa di un insieme di sintomi e segni, che

nel lora complesso caratterizzanc la "sindrome menin

gea". Alcune di gqueste manifestastazioni sono in rap-

porto con 1l'ipertensicne endocranica, altre con 1l'irri-

tazione delle radici spinali nel loro tratto intratecale,

altre con la concomitante sofferenza corticale, altre

ancora con fenomeni neurovegetativi.

Il gquadre complebo comprende:

La "cefalea" che deriva sia dall'infiammazione
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La "cefalea" che deriva sia dall'infammazione dei

vasi meningei che dall'aumentata pressione endocra-

nica, spesso accompagnata da "fotofobia"™ e "iperestesia'.

La "rigidita nucale" e "spinale" dovuta all'irritazicne

delle meningi e delle radici posteriori spinali, che ec-

cita riflegssi flee=sori di difeea tesi ad zccorciare 1'asse

spinale e a immobilizzare i teasuti irritati.

L'estensione della colonna porta a stiramenlbo delle

radici spinali con conseguente delore e spasmo riflesso

che sono alla base dei segni di Kernig e Brudzinski.

Questi sintomi di interessamento delle radici poste-

riori spinali per gquanto moltc indicativi di un interes-
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gamenbo meningeo sono perd molto spesso assenti in
bambini di pid giovane eta.

I "dislurbi del sensorio" sono correlati con l'en—
cefalopatia tossica e metabolica.

Fregquentemente si osservano"convulsioni" generaliz-
zate o focale specie in bambini pid piccoli.

Reazioni wvasomotorie da irritazione meningea deil
centri vegebtativi si correlanc con dermografisme rosso,
macchie di Trousseau sulle guance, stipsi, sudorazione
profusa.

g
Ruando sono predominanti i segni di deficit centrali

si osserva paralisi di nervi eranici, atassia cerebellare,

obnubilamento del sensoric fino al cuﬁa.
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La meningite rappresenta un'emergenza medica che ri-
chiede una pronta capacita di risposta diagnostica e
terapeutica.

Poichgé la mortalitd & molto elewvata soprattuto nei
bambini di pil giovane etd e poiché sono mn%Fm frequen-—
ti i reliquoti, la prognosi pud essere migliorata
soltante se la diapgnosi viene fatta in modo btempestivo,
accertandosi nel modo pit rapido guale sia l'agente
eticlogico, quindi escludendo quelle forme nelle quali
il liquido €& sterile ed iniziando immediattamente una
terapia antibiotica apprepriata.

La diagnosi etiologica di meningite viene fatta at-

traverso la liquorcultura, esami che richiedono tempi
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digcretamente lunghi per 1'evidenziazione del germe

responsabile,

Paoiché&, come & stato gia dette precedenlLemente le

meningiti necessitano di una diagnosi rapida al fine

di una terapia razionale pronta, e poiché con gli

esami culturali necessitanc di tempi lunghi, ¢ state

propusto sulla base di esperienze anche in altre pato-

logie, i1 disapgpio della proteina C reattiva (PCR)

nel liquor alleo scopo di differenziare almeno le forme

batteriche da quelle virali. La P.C.R. € un normale co—

stitutente del plasma nel quale =i Lrova ad una concen-

trazione media di 0,8 mg¥% ml.
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Inoltre la P.C.R. risulta dosabile nel liquido peri-
toneale e sinoviale di processi infetlivi a carico di
questi tessuti. La P.C.R. viene sintetizzata dagli epato-
citi probabilmente sotto 1'influenza di mediatori chi-
micli guali i pirogeni endogeni e le prqstaglanﬂine PﬂEl

La P.C.R. ha un peso molecolare di 105.500 & una strut
tura ciclica simile ad un disco, formato da 5 monomeri
identici tra di loro e uniti da legami non convelenti.

Il suc livello plasmatico pud aumentare nel giro di
poche ore fino a wvalori di 30 mg¥% .
La concentrazione del P.C.R. aumenta in corso di pro-

cessi infiammatori, neoplasie, necrosi ed in quelle
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situazioni in cui 8i verifica una distruzione tessutale.
La P.CiR. 8i lega in presenza di ioni caleio++ ad
una grande guantitd di sostanze che derivano da cel-
lule danneggiate e da microorganismo. Una volta legatasi
pud attivare il complemento attraverso la via classica,
ha potere opscnizzante e pud accellerare le f%azioni
infiammatorie,
La rapiditd dell'incremento plasmatico della P.C.R
che si verifica entro poche ore dell'insulto patogeno
& una caratteristica utile al fine di identificare pre-
cocemente i processi infiammatori in atto.

D'altra parte anche il decadimento della concentra-
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zione plasmatica avviene abbastanza rapidamento dopo la

rigsoluzione anche parziale del processo infiammatorio

e 51 wverifica in media entro una settimana.

In questi wltimi anni il dosaggio della P.C.R. ha

suscitato notevole interesse nello studio di diversi

processi infettivi. La P.C.R. € stata valutata nelle

infezioni delle wvie urinarie dove & stata dimostrata

la sua wvaliditd nel discriminare le infezioni delle

alte wie da quelle basse.

Da studi recenti di McCarty e coll. di Principi e

cell, e Dore e coll. su infezioni polmonari risulta che

1'incremento della P.C.R. si correla in una elevata per-—
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centuale di casi con una eziologia batterica.

Per quanto riguarda le meningiti Corral e coll.

hanno osservato aumenti significativi della P.C.H.

sole nel liquor di pazienti affetti da meningite

batterica. In tale studio i dosappi della P.C.E.

sono stati eseguill come metodica semiquantativa

impiegando il test al lattice.

Poiché é noto che questo tipo di determinazione

& meno precisa di quella che si pud ottenere impie-

gando 1'immunodiffusione radiale, nel presente studio

la determinazione della P.C.R. & stata fatta con en-

trambi i metodi allo scopo di poter meglio differenziare

le meningiti batteriche da quelle virali.
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MATERIALE E METODI

Nel periodo novembre 1981 - agosto 1982 presso la
Clinica Pediatrica della Universita di Sassarii é stata
dosata la P.C.H. nel liquor di 30 bambini di ctd com-
presa tra i 2 mesi e i 10 anni (etad media 4 anni). B8
di questi bambini erano ricoverati per meningite batte-
rica, 12 per meningite virale, 10 per convulsioni feb-
brili. Questi ultimi sono serviti come gruppo di con-

trollo.
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La diagnosi di meningite batterica & stata fatta in

base al riscontre di una positivitd della liquorcoltura

e/o dell'emocoltura. La diapgnosi di meningite virale &

stata dapprima sospettata in base ad una anamnesi po-—

sitiva per parotite e successivamente confermata dalla

negativita degli esami colturali e dalla siero-conver

sione anticorpale.

Il dosaggio della P.C.R. & stato effettuato mediante

test di agglutinazione al lattice della Bhering (C.R.P.

latex test) con diluizioni scalari del liquor di 1:1,

1:5, 1:10 (1} e mediante immunodiffusione radiale (6)

con plastre Partigen della Behring utilizzando liquer



Gli esami colturali su sangue e liguor e la titolazione

degli anticorpi antivirus sono stati effettuati con le tec

niche usuali.

RISULTATI

Come si pud rilevare dalle tabelle n. 1-2 su 8 meningiti
batteriche 4 erano dovute ad haemofilus, 3 a meningococco
ed 1 al pnoumococco. Tutte le meningiti viraii erano in-

vece sostenute dal virus parotitico.
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Per quanto riguarda il dosaggioc della P.C.R. dall'analisi

della tabella n. 3 risulta evidente che in nessun caso si

& potuta documentare una positivitad cen il test di apgpgluti

nazione al lattice. Con la metodica della immunodiffusione

radiale in un solo paziente, atfetto da meningile meningo-

coccica, sono stati evidenziati livelli dosabili di P.C.R.

(1 mg/100 ml).

In tutti gli altri casi il dosaggio eseguito con immuno-

diffusione radiale € risultato negativo e concordante con

il dosapgio semiguantitativo mediante latx test.
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CONCLUSTONI

Corral e coll. (2) hanno dismotrato l'utilitd e la

validitd della determinazione semiquantitativa della

P.C.R. sul liguor, mediante test di agglutinazicne al

lattice, nel definife L'eziologia batterica o virale

delle meningiti.

I nostri risultati, su una casistica numericamente

inferiore, non concordano con guelli degli AA. sopra-

cikati

Infatti il dosaggio della P.C.R. da noi eseguito con

test di agglutinazione al lattice non ha mai messo in

evidenza una positivita del test. Il contemporaneo
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dosagpio guantitativo con immunodiffusione radiale

ha evidenziateo risultati sovrapponibili, tranne in

un caso di meningite da wmeningococco in cui la P.C.R.

¢ risultata di 1 mg/100 ml. La tecnica dell'immunodiffu

siong radiale & pil preciea e affidabhile del test di

agglutinazione al lattice (1) ma richiede per la sua

esecuzione un tempo maggiore (24-48 ore).

Ulteriori studi, sono a nostro avviso necessari per

confermare o escludere la validitd del dosaggio della

P.C.R. nel liquoe con tecniche a rapida lettura in con-

siderazione dell'importanza che riveste, nelléi meningiti

una immediata e corretta terapia.
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