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7.1 Infeccgoes

7.1.1. -Infec¢des perinatais cronicas.

As infecgdes perinatais cronicas, como a infeccdo pelo citomegalovirus
(CMV), toxoplasmose, rubéola e herpes simplex podem causar semelhantes tipos de
neuropatias, incluindo inflamagdo, infiltragdo de meninges e estruturas vasculares,
necrose do parénquima cerebral, proliferagdo reativa microglial e astroglial. O US, pela
facilidade de sua realizacdo, pode ser util na avaliagdo do recém-nascido (RN) com a
possibilidade de infec¢ao perinatal cronica.

-Citomegalovirus

A infec¢do pelo citomegalovirus (CMV) produz um processo inflamatorio
necrosante com predilecdo para a matriz germinativa subependimal, além de atividade
teratogé€nica, com manifestagdes de distirbios da migracdo neuronal (polimicrogiria).
Pode também ocasionar periventriculite, com aspecto ultrassonografico que lembra
hemorragia intraventricular.

Os achados sonograficos da infec¢dao pelo CMV sdo a ventriculomegalia, cistos
periventriculares (inferolateral ao corpo do ventriculo lateral), hiperecogenicidade
periventricular devido a microcalcificacdes (figura 7.1) e polimicrogiria. Estes achados
também sdo encontrados em outras infec¢des, como a rubéola.

Toma et al descreveram em um RN com infec¢cdo pelo CMV ao US no 4° dia de
vida (o primeiro ultrassom foi normal) areas de aumento da ecogenicidade no talamo
assemelhando-se a um “castical ramificado” ao longo das artérias tdlamoestriadas. Este
achado s¢6 foi descrito na infec¢ao por rubéola.

As arteriolas e vénulas do plexos leptomeningeos que supre o centro semi-oval e
os nucleos cinzentos sdo afetados na rubéola congénita. H4 uma destrui¢do de uma ou
mais camadas da parede vascular com reposi¢do de substidncia amorfa rica em
mucopolissacarideos que inclui sais de célcio. Assim, o padrdo ultrassonografico
caracteriza-se pela hiperecogenicidade na forma de um “candelabro ramificado” como
descrito (figuras 7,2 e 7.3). Estes achados foram descritos originalmente na rubéola
congénita, cardiopatia congénita ciandtica, trissomia do 18, trissomia do 21, sindrome
fetal-alcoolica e hidropsia ndo imune.



Fig. 7.1 US em (A) plano parassagital, no 4° dia de vida evidenciando estrias
hiperecogénicas, lembrando um castigal ramificado, com a topografia das artérias
talamoestriatas (cabeca de setas). Em (B), o Doppler confirma a forma de onda tipica
arterial na posicdo das estrias hiperecogénicas (seta) (Toma)

Fig. 7.2. Recém-nascido com infecgdo por citomegalovirus (vasculopatia
mineralizante). US no plano sagital em (A) demonstrando linhas ecogénicas em
formato de candelabro (cabega de setas). Em (B) US no plano coronal com multiplos
focos ecogénicos na ginglia basal sem sombreamento (setas) (Barr)

Outros achados da infeccdo pelo citomegalovirus no neonato incluem:
microcefalia, hidrocefalia, calcificagdes intracranianas, hipoplasia cerebelar, cistos
paraventriculares e lesdes isquémicas destrutivas tais como a porencefalia,
hidranencefalia e polimicrogiria. O achado mais marcante ¢ hiperecogenicidade
periventricular bilateral (calcificagdes). Estas calcificagdes ou focos hiperecdicos,
embora sejam altamente refletivas, pode ndo produzir uma sombra acustica. (figura 7.3).
As calcificagdes periventriculares parece resultar de inflamacdo necrosante da area
periventricular dos ventriculos laterais com subseqiiente calcificacdo. Este achado deve
fazer o diagndstico diferencial com parvovirose congénita ((infecgdo pelo subtipo B-19,
familia Parvoviridae (figuras 7.4 e 7.5) cujos aspectos no US do crdnio sdo
ventriculomegalia, calcificagdes periventriculares e dos ganglios da base).



Fig.7.3. Calcificacdes periventriculares em um paciente com infec¢io por
citomegalovirus (areas ovoides de intensa ecogenicidade com sombreamento-setas)
(Barr)

Fig. 7.4. US em (A) no plano coronal mostrando multiplas calcificagoes
periventriculares (setas) e dilatacdo biventricular em um RN com parvovirose
confirmada. Em (B) e (C) US no plano sagital evidenciando calcificacoes
subependimarias (cabeca de seta) e multiplas calcificagcoes periventriculares (seta) no
mesmo RN (Margotto)



Fig. 7.5. Tomografia computadorizada do mesmo RN da figura 7.4 (parvovirose),
evidenciando em (A), (B) e (C) no plano axial e em (D) e (F) no plano coronal e
em (F) no plano sagital multiplas calcificacoes periventriculares (setas longas) e

subependimarias(cabeca de seta) e inclusive nos hemisférios cerebelares (seta
curta). Alteracio do padrao giral com pobreza de sulcos e giros, sendo o aspecto
de parénquima compativel com malformacdo do SNC do tipo anomalia de
migragdo neuronal. O aspecto tomogrdfico foi fortemente sugestivo de infecgcdo
por citomegalovirus.

-Rubéola congénita

Patologicamente, as lesdes intracranianas da rubéola congénita caracterizam-se
por lesdo vascular, mas podem ser demonstrados retardo da mielinizacdo e a
microcalcificagdo. Carey et al descreveram um RN com rubéola congénita confirmada
que se apresentou ao US com aspecto de tipica ventriculite (material intraventricular em
forma de corddes de baixa ecogenicidade, debris ecogénicos e areas de aumento de
ecogenicidade periventricular), além de plexo corodide irregular e areas densamente
ecogénicas na ganglia basal (em US aos 3 meses-figuras 7.6 e 7.7). Assim como o0s
ventriculos, o plexo cordide tornou-se infectado, com acumulo de exsudato
inflamatorio;posteriormente, corddes de gliose reativa projetam-se para os ventriculos a
partir da lesdo do epéndima. Os focos hiperecogénicos periventriculares podem



representar microcalcificagcdes ou areas de necrose isquémica de etiologia vasculopatica.
Estas alteragdes de ventriculite ndo sdo patognomoénicas de rubéola, pois tem sido
descritas em infec¢do por citomegalovirus e na meningite bacteriana.

Fig. 7.6. US em (A) no plano sagital através do ventriculo lateral esquerdo
evidenciando cordoes intraventriculares (setas) plexo coroide irregular (C). Em (B)
US no plano sagital através do ventriculo lateral direito mostrando debris de
ecogenicidade mista ao longo do ventriculo (setas) (Carey)

Fig.7.7. Em (A) US no plano sagital através do ventriculo lateral mostrando plexo
cordide irregular (setas) e debris ecogénicos na cavidade ventricular (cabeca de seta).
Em (B), aos 3 meses, US no plano sagital mostrando dreas densamente ecogénicas na

ganglia basal (setas) (Carey)

Yamashita et al descreveram, além de cisto subependimal no n6 caudotalamico,
lesdes ecogénicas bilaterais na ganglia basal em uma crianga com rubéola congénita aos
6 meses de vida (pode representar estagio tardio da mineralizacdo da vasculite com
calcificacdo) (figura 7.8)



Fig. 7.8. Em (A) US no plano sagital a nivel dos ventriculos e em (B) plano coronal
evidenciando lesoes ecogénicos bilaterais na ganglia basal (setas) (Yamashita)

Beltinger e Saule e Yamashita et al descreveram a presenca de cistos
subependimais de origem ndo hemorragica na sindrome da rubéola congénita. Outra
infecgdo perinatal cronica que se associa com a presenca destes cistos € a infecg@o pelo
citomegalovirus. Nos dois casos dos autores, o cisto subependimal regrediu em 6 meses.
Estes cistos tem sido localizados na regido do nd caudotaldmico. Na auséncia de
hemorragia na matriz germinativa, a presenca de cistos subependimais poderia levar a
suspeita de infeccao viral (figura 7.8)

Fig. 7.8. Em (A) US no plano coronal e em (B) US no plano sagital através do
ventriculo lateral evidenciando a presencga de multiplos cistos subependimais
bilaterais sobre a cabega do nucleo caudado protuindo para os ventriculos laterais
(setas) (Beltinger/Saule)

-Toxoplasmose



Os aspectos do US na toxoplasmose congénita incluem calcificacdes
intracranianas, hidrocefalia, microcefalia, atrofia cerebral e hidrocefalia. As
calcificagdes intracranianas na toxoplasmose sao multifocais e se apresentam em muitas
areas do cérebro, como ganglia basal,area periventricular, substancia branca, cortex
cerebral, diferente da infec¢do pelo citomegalovirus, que tem uma predilegdo para as
calcificagdes periventriculares (figura 7.9). As lesoes da toxoplasmose no cérebro
comecam com uma vasculite, subsequentemente seguida por necrose e infiltragdo
celular no cortex, meninges, substancia branca, ganglia basal e tronco cerebral. A
necrose ¢ seguida por calcificacdo (figura 7.10).

Fig. 7.9. Tomografia computadorizada de um RN com toxoplasmose congénita
confirmada, mostrando multiplas calcificacoes periventriculares associadas a
hidrocefalia ex-vacuo. Ha também calcificacoes na fossa posterior, situadas na
substiancia branca cerebelar (Margotto)

liquefativa e depdsito de substancia dispsic@o lamelar concéntrica (sugestivo
basofilica. de calcificagao — seta)

Fig. 7.10. .Aspectos histologicos da regido periventricular de um recém-nascido com
toxoplasmose congénita que apresentou ao nascer importante hidrocefalia (Segura)



-Candidiase

A candidiase sistémica estd tornando-se cada vez mais freqiiente nas UTI
Neonatais, a medida que aumenta a sobrevivéncia dos RN pré-termos extremos. O
envolvimento do sistema nervoso central ocorre em 64% das criangas com infecgao
sistémica. O US ¢ util no diagnodstico do envolvimento do sistema nervoso central e suas
seqiielas, assim como a monitorizagdo da eficacia de intervengoes.

Segundo Bozynski et al os achados ultrassonograficos em RN pré-termo
extremo que compativeis com ventriculite bacteriana foram: dilatagdo ventricular, ecos
intravenosos, material ecogénico em forma de corddes, cavitagdo periventricular e
diminuicdo difusa da ecogenicidade cortical. A infec¢do por Candida no sistema
nervoso central ¢ frequentemente associada com multiplos abscessos granulomatosos
que podem ser visualizados no US, como evidenciados neste caso. Os US realizados nos
dias 2,8, 12 e 21 foram normais. No dia 25 foi observado aumento dos ventriculos,
sendo progressivo nos dia 29,35 e 43 de vida. O RN faleceu com 43 dias de vida, sendo
realizada a autopsia (figuras 7.11,7.12).

Fig. 7.11. Em (A) US no plano sagital e em (B) no plano coronal no 29° dia de vida.
Em (A), o US mostra irregularidade da superficie ependimal do corpo e do dtrio do
ventriculo lateral esquerdo (ependimite), sendo também notados cordoes e ecos
intraventriculares. Em (B) o US mostra com conglomerado de estruturas solidas nos
ventriculos; observamos também regioes periventriculares de baixa ecogenicidade ,
particularmente adjacente ao corno temporal esquerdo (seta), indicando locais de
formacdo de abscessos (Bozynski)



Fig.7.12..Corte coronal do cérebro, evidenciando grande ventriculomegalia (seta
preta) com perda de tecido cortical e formacgdo de abscesso (setas pequenas). Podemos
também observar grande ependimite com descamacdo da linha ependimal (seta
branca) (Bozynski)

-Meningite

E a forma mais comum de infec¢fio bacteriana intracraniana no recém-nascido.
Os achados mais comuns de imagem sdo; apagamento das marcas corticais devido ao
edema cerebral, areas de aumento de ecogenicidade representando cerebrite focal ou
infarto, areas de aumento da ecogenicidade igual ou maior do que a do plexo corodide,
indicando hemorragia, aumento da ecogenicidade do sulco, leptomeninges e paredes
ventriculares e aumento da ecogenicidade do fluido extra-axial ou do liquor
cefalorraquidiano (figura 7.13).



Fig. 7.13 Em (A) US no plano coronal mostrando drea hipoecéica com formato de
cunha (seta) na regiao occipital esquerda (RN com 2 semanas de trombocitopenia
apos sepse). Em (B) US no plano sagital, drea suspeita de infarto (setas).Note que em
algumas dreas a ecogenicidade é igual ao do plexo cordide (P). Em (C) US no plano
sagital de outro paciente com meningite demonstrando liquor cefalorraquidiano
ecogénico e septacdo no ventriculo lateral esquerdo e aumento da ecogenicidade da
linha ependimal do ventriculo causado por ependimite (Barr)

As anormalidades no US craniano estdao presentes por volta de 65% das criangas
com meningite bacteriana, chegando, no entanto a 100% com 48 horas de vida nos
casos de deterioragdo tanto clinica como laboratorialmente. H4 recomendagdes de um
exame ultrassonografico inicial ao diagnostico da meningite e repetir semanalmente e se
forem detectada alteracdes no exame inicial (anormalidades parenquimatosa ou
ventricular) ou se o paciente apresentar deterioragdo clinica (aumento do perimetro
cefalico, achados neuroldgicos, falta de resposta ao tratamento).

Alargamento ecogénico do sulco cerebral ou espessamento meningeo constitui o
mais comum e precoce sinal de meningite, ocorrendo em 26-83% dos pacientes (figura
7.14).



Fig.7.14. Espessamento meningeo. Em (A) US coronal através do lobos frontais em
uma crianca de 11 semanas de vida meningite por Estreptococo do Grupo B,
mostrando espessamento ecogénico difuso das leptomeningeos (setas) e proeminente
espacos fluidos extra-axiais(asterico). Em (B) US no plano coronal mostrando grande
espessamento das cisternas supra-selarias (setas), comparado com o US no plano
coronal de uma crianca normal (C) (Yikilmaz)

O actmulo de fluido extra-axial pode estar presente em 8-33% das criangas com
meningite, representando efusdes subdurais reativas estéreis. Ao US aparece como
espacos fliidos concavos hipoecoicos, muitas vezes contendo debris ecogénicos
moveis (figura 7.15).



Fg.7.15. Efusdo subdural. Em (A) US no plano coronal de um RN de 3 semanas de
vida com meningite por Estreptococo do Grupo B mostrando debris ecogénicos dentro
do fluido subdural (setas) (Yikilmaz, com modificacdo)

O empiema ¢ uma rara complicacdo da meningite (acima de 1%), sendo dificil
diferenciar de uma efusao estéril. Torna-se preocupante o aumento do espacgo fliido
extra-axial (estes podem se tornar muito grande e causar efeito de massa no parénquima
cerebral adjacente) (figura 7.16). Nao ha sinais clinicos especificos para o diagndstico
de empiema.

Fig.7.16. Empiema subdural. Em (A) US sagital angulado em um RN de 1 semana de
vida com meningite por E. coli, mostrando septagoes espessadas no espaco subdural
(setas). Em (B), o US foi repetido com 2 semanas de vida e mostra colecio
heterogénea complexa consistente com empiema focal (setas) (Yikilmaz)

Quanto aos achados intraventriculares, Yikilmaz e Taylor citam que os sinais
ultrassonografico mais comum de ventriculite incluem epéndima irregular e ecogénico,



presenga de debris e dilatacdo ventricular. Os debris intraventriculares ocorrem com
maior freqiiéncia na meningite por E. coli. A quantidade e o aspecto grosseiro dos
debris variam consideravelmente e refletem a extensao da ventriculite. A resolugdo dos
debris ¢ um reflexo da eficacia da antibioticoterapia (figura 7.18).

Fig.7.17. Ventriculite. Em (A) US no plano coronal e em (B) no plano sagital de um
RN com 12 dias de vida com meningite por E.coli, mostrando excessiva septacoes e
debris ecogénicos enchendo o ventriculo lateral, 0 3° e 0 4° ventriculos. Observem a
espessura ecogénica do epéndima edematoso (setas). Em (C) US no plano coronal
repetido com 19 dias de vida demonstrando diminui¢do no tamanho e
heterogeneidade dos debris intraventriculares. Observem a progressdao da dilatagdo
ventricular (Yikilmaz)

A inflamagdo dentro dos ventriculos podem causar adesdes intraventriculares e
formagao de septos, caracterizando uma complica¢do cronica da meningite 9ocore por
volta de 10%). Estas adesdes podem causar compartimentalizagdo nos ventriculos,
levando a formacdo de cistos intraventriculares. A identificacdo das septacdes

ventriculares ¢ importante no planejamento para a colocagdo de shunt apropriado.
(figura 7.18).



Fig.7.18. Formacao cistica. Imagem obtida no plano coronal de uma crianca de 5
meses de vida com meningite por E. coli, mostrando cistos na linha média desviando
o 3°ventriculo (seta) superiormente e para a direita (Yikilmaz)

Quanto aos achados no parénquima cerebral, segundo Yikilmaz e Taylor, areas
anormais de ecogenicidade cerebral podem ocorrer entre 12% a 65% na meningite
bacteriana, podendo ser focal ou difusa. Estas ecogenicidades pdem traduzir cerebrite,
infarto secunddrio a infarto ou abscessos precoces. A presenca e o tamanho das lesdes
parenquimatosas estdo associados com um desfecho neurolégico ruim.

Um das mais devastadoras complicagdes da meningite bacteriana tem sido a
formacao de abscesso (ocorre entre 1% e 18% dos RN com meningite), com significante
mortalidade (15% a 75%) e mais de 66% dos sobreviventes apresentam seqiielas
neurologicas.

As espécies mais envolvidas na formacdo de abscessos sdo as espécies
Citrobacter e Enterobacter. Em mais de 77% dos pacientes com Citrobacter koseri
(antigamente C. diversus). A maior caracteristica patologica da meningite por
Citrobacter ¢ a vasculite seguida pelo infarto com necrose e liquefagdo de grande parte
da substancia branca dos hemisférios, podendo ocorrer também necrose hemorragica e
liquefagao

As caracteristicas no US do abscesso variam de acordo com o estidgio da
infeccdo. Inicialmente, no estdgio da cerebrite, o US pode mostrar 4rea com aumento de
ecogenicidade e aumento da vascularizacdo (demonstrada com o uso do Doppler
colorido). Assim que o abscesso amadurece, a lesdo torna-se uma massa solida bem
circunscrita com paredes altamente ecogénicas. A seguir, progride para cavitagdo, com
ou sem antibiotico. Nem sempre ¢ possivel diferencia necrose hemorragica de um
abscesso pelo US. (figura 7.19).
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Fig.7.19. Cerebrite liquefativa. Em (A) US no plano coronal através dos lobos
frontais de um RN a termo com meningite por Citrobacter, mostrando extensiva

cerebrite ecogénica envolvendo o lobo frontal (SETA). Em (B), US no plano sagital
mostrando cerebrite ecogénica envolvendo a ganglia basal (seta). Em (C), o US foi

repetido 5 dias apos mostrando sinais precoce de liquefacao do lobo frontal. Em (D),

US no plano coronal obtido 7 dias apos, demonstrando completa liquefacio da drea
cerebral envolvida. Em (E) US Doppler colorido mostrando a hiperemia ao redor,

evidenciando o aumento da vascularizagdo (Yikilmaz, com modificacio)

De Vries et al descreveram a ocorréncia de 5 casos de abscesso na sua casuista
de 96 casos de meningite neonatal (RN a termo e pré-termo), sendo 2 casos devido ao
C. koseri,um pelo Estreptococo do Grupo A e 3 por C. albicans (estes requereram
intervengdo cirurgica). Trés casos ocorreram no lobo frontal. Nos 2 RN com por
infeccdo por C. albicans, os abscessos eram pequenos e dispersos por todo o cérebro
(figura 7.20). Ha duas formas de apresentagdo dos abscessos cerebrais: o envolvimento
ventricular e o parenquimatoso, sendo esta forma a mais comum. Os microabscessos
rapidamente coaslecem em macroabscessos.



Fig.7.20. US no plano sagital de duas criangas com abscesso. Em (4) RN a termo,
admitido de casa, com 21 dias com febre e convulsdo (Estreptococo do Grupo A).
Observe um grande abscesso no lobo parietal esquerda e note também o seu
revestimento ecogénico. Em (B) RN pré-termo, de 26 semanas que apresentou sepse
por C. albicans. Observe as lesoes pequenas arredondadas dispersas na ginglia basal
sugestivo de microabscessos (De Vries).

Quanto a ocorréncia do edema cerebral: na fase aguda da meningite, pode ocorrer tanto
edema intra como extracelular. Assim, os ventriculos laterais e outras estruturas
cerebrais podem ser comprimidas ou obliteradas. O U mostra difusa ou heterogénea
0s

ecogenicidade do cérebro com obliteracao sulcos e giros (figura 7.21).

T

Fig.7.21. Edema cerebral. US no plano coronal em um RN com 7 dias de vida com
meningite por Estreptococo do Grupo B, mostrando edema generalizado com
compressdo dos ventriculos laterais e sulcos e aumento difuso da heterogeneidade dos
hemisférios cerebrais (Yikilmaz))

Atrofia cerebral difusa, encefalopatia multicistica e porencefalia podem ser
observadas como estagios finais das complicacdes da meningite bacteriana.
Quanto a ocorréncia de hidrocefalia: a dilatacdo ventricular estd presente em 14-65%
das criancas com meningite bacteriana e pode ocorrer tanto na fase aguda como na
cronica da doenca. A causa ¢ devida a obstrucdo da circulagdio do liquor
cefalorraquidiano pro ependimite ou secundario a adesdes. Os locais mais comuns de
obstrucdo ocorrem a nivel do aqueduto de Sylvius ou no foramen de Magendie.

Uma obstrucdo a nivel do aqueduto de Sylvius vai levar a uma dilatagdo
desproporcional dos ventriculos laterais e do 3° (figura 7.22).



Fig.7.22. Hidrocefalia pos-infec¢do. US no plano sagital na linha média de uma
crian¢a com estenose do aqueduto de Sylvius seguindo a uma meningite por
Estreptococo do Grupo B, mostrando dilatacido do ventriculo lateral (seta branca
fina) e dilatacdo do 3° ventriculo (seta branca grossa). Observe que o 4° ventriculo
(seta preta) é normal (Yikilmaz, com modificagdo)

7.2. Macrocrania

As relagdes entre o volume do cranio e o do cérebro sdo em geral simples: um
cérebro normal preenche uma caixa craniana de volume normal. As relagdes podem se
tornar mais complexas uma vez que a caixa craniana seja de volume inferior ao normal,
condi¢do que caracteriza as microcefalias: microcefalias do desenvolvimento quando o
cérebro preenche uma pequena caixa craniana e microcefalia por anomalias estruturais
graves quando a massa cerebral ¢ ainda muito menor do que a caixa craniana. Do
contrario, o volume do cranio pode ser superior ao normal, condi¢do que denominamos
macrocranias (ou macrocefalias). O problema consiste em determinar se um volume
normal do cérebro ocupa o do cranio. Torna-se entdo necessario examinar as espessuras
dos espagos pericerebrais, dos espagos subaracndideos, da cisura Inter-hemisférica, dos
ventriculos laterais e da cisterna magna. Enquanto a fontanela estiver aberta o US
transfontanelar ¢ o exame de escolha (rapido, pouco oneroso, ndo constrangedor) para
avaliacdo de base, reservando a tomografia computadorizada (TC) e a Ressonancia
magnética (RM) caso alguma anomalia vista no US exija uma avalia¢do mais detalhada.

. Um US imediato permite, na maioria dos casos, demonstrar a auséncia de anomalia
intracraniana. Ainda mais uma vez, ¢ necessario verificar o perimetro cefalico dos pais,
mas se a suspeita de uma anomalia cerebral subjacente for muito maior e ¢ necessario,
em geral, recorrer a um US imediato, sobretudo se essa macrocrania se acompanha de
uma grande fontanela, ou de outro sinal evocador de hipertensao intracraniana.

Certas megaloencefalias se acompanhava de uma pequena dilatacdo dos ventriculos
laterais. Em algumas series, as vezes estd associado a retardos mentais, mas ndo de
maneira constante.




Os espagos pericerebrais podem variar em espessura de maneira fisioldgica antes da
idade de dois anos. A vigilancia do perimetro cefilico e do desenvolvimento
neurologico e mental torna-se necessario até a estabilizagdo. Os aspectos da
macrocefalia no US craniano sdo (figuras 7.23 e 7.24).

Fig.7.23. Recém-nascido com macrocrania. US no plano coronal evidenciando
alargamento da fissura interhemisférica (1), aumento dos cornos frontais (2) e
aumento dos espacos pericerebrais (cabegas de setas (Margotto/Castro)

Fig.24. Recém-nascido com macrocrania. Em (A) US no plano coronal evidenciando
alargamento da fissura interhemisférica e aumento dos espacos pericerebrais (setas).
Em (B) US no plano coronal evidenciando achados semelhantes ao (A)-
setas.(Margotto/Castro)
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