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Caso Clínico

RN de parto normal, 39 semanas + 5 das, 3780g, em apneia, ventilado com ambu a 100%, intubado na Sala de Parto, Apgar de 2/4/ e 6 no 10º minuto de vida. Ainda na Sala de Parto, tremores faciais e hipertonia de membros superiores. Hipoglicemia (26mg%). Recebeu fenobarbital e Hidantal. Submetido à hipotermia terapêutica. Apresentou hipertensão pulmonar (usado óxido nítrico inalatório), dobutamina, milrinona e Dormonid. Na evolução: sepse presumida, hemorragia pulmonar e insuficiência renal, com recuperação dessas comorbidades.
Ultrassons cranianos

-No primeiro dia de vida: Normal
-Com 7 dias de vida: IR na Artéria Cerebral Anterior (ACA) = 0,52 (PS=22 cm/s e PD: 9,41 cm/s) e 

na Basilar Artery (Artéria Basilar-BA) =0,56 (PS de 94,4 cm/s e PD=38,05 cm/s). ). 
Observem o aumento expressivo do fluxo sanguíneo sistólico e diastólico na BA em relação à ACA. Sem diferenças nos IRs.
-Com 14 dias de vida: No plano sagital: áreas de malácia na região subcortical (setas finas) + dilatação biventricular que não existia antes (VD=7,4 mm e VE=11,1 mm) (setas) + ecogenicidade a nível talâmico (cabeça de seta)
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-Com 21 dias de vida: Dilatação biventricular (VD=VE=9mm) (SETA). Presença de microcistos na região da substância branca, inclusiva na região subcortical (setas pequenas), ecogenicidade na BTG (cabeça de seta)
[image: image7.png]'RESSONANCIA MAGNETICA DO CRANIO

Técnica:
Exame realizado em aparelho de ressondncia magnética de 1,5 com aquisicio muliplanar sem
3 infusdo endovenosa de contraste.

Andise:

Uinermalidade de sinal com restricio & difusso e hipersinal FLAIR acometendo dilusamente cdrtex
Cerebral, trato corticoespinha, capsulas intermas e extemas, nicleos caudados e esplénio do
corpo caloso.

Anormalidade de sinal praticamente semelhante 20 iquor acometendo a substdncia branca
Supratentorial t3lamos é nicleos lentiformes com aspecto e cavitaces cisticas nestes titimos.
Focos com restrigdo & difusdo no hemisfério cerebelar dielto e nos pedincuios cerebelares
médios.

Pequeno hematoma na coroa radiata direita, com nivel liquido de hemossiderina, medindo 6 x 4
.

Mtiplos focos de hemassiderina nos hemistéros cerebelares, plexo cordide do ventriculo ateral
esquerdo e substancia branca periventricular rontal direia.

Afilamento difuso do corpo caloso.

Redugio voluméirica difusa do tronco cerebral e cerebelo

Dilatagdo ventricular supratentrorial e IV ventriulo.

Higroma subdural biateral @ simelrico nas regides frontotemporais,

Leve alargamento ifuso dos sulcos encefalicas e fissuras ntracranianas.

Impressio disgndstica: t

1 - Achados com caracteristicas de encefalopatia hipoxico-isquémica, desta de
encefalomaldcia multicistica. G % e o

2 - Pequeno hematoma na coroa radiata direita, j
3 - Redugéo volumétrica difusa / atrofia do tronco cerebral, cerebelo e corpo calt
4- Demas achados e detalhamento vide corpo, do laudo. R




Aos 22 dias de vida: Ressonância magnética
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Ultrassom craniano aos 29 dias de dia: Leucomalácia multicística (seta), intensa hiperecogenicidade na BTG (tálamo e gânglia basal) (cabeça de seta)
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DISCUSSÃO

                       Lesão na BTG e Substância branca

Quanto á lesão da BTG e substância branca na Encefalopatia hipóxico-isquêmica (EHI), lesões ocorridas nesse caso, já discutimos em Neurossonografia-compartilhando imagens anteriores (1, 2,3).
                    Índice de Resistência (importância da ACA e BA) 



Também já discutimos a respeito da importância do Índice de Resistência (IR) (4,5). No presente caso, o IR esteve baixo aos 7 dias de vida insonando a artéria pericalosa (ACA: artéria cerebral anterior) ao nível do joelho do corpo caloso (local ideal), assim como na artéria basilar (BA-basilar artery) em frente à ponte, no plano sagital médio.

No presente caso observamos o aumento da velocidade do pico sistólico e diastólico da BA em relação à ACA (94,4 cm/s x 22cm/s e 38,5 cm/s x 9,41 cm/s)
                                       Qual é o significado? Segundo Nishimaki S et al (5)
Maiores velocidades do fluxo sanguíneo cerebral na BA do que na ACA: Este achado traduz redistribuição do sangue para o tronco cerebral, a expensas da região cortical, encéfalo ou plexo coróide durante a asfixia. A BA fornece sangue ao tronco cerebral rico em oxigênio. Um aumento da VFSC na BA pode representar o fluxo de sangue redistribuído para o tronco cerebral em crianças severamente asfíxicas. Esses resultados sugerem que maiores velocidades do fluxo sanguíneo na BA se correlacionam com o grau de asfixia neonatal e podem ser úteis para prever resultado do desenvolvimento neurológico. 

                        O interessante que deveríamos sempre fazer essa medição nas primeiras 24-48 horas de vida. 
                       Lesão no tronco cerebral, no córtex e no corpo caloso


A lesão do tronco cerebral, como evidenciado nesse caso pela ressonância magnética (RM), é uma lesão é relativamente comum em neonatos com EHI e Lesão na BGT. É mais frequente e grave quanto mais grave for a lesão da BTG e é excepcional na ausência de lesões significativas da BGT. 
Segundo Martinez-Biarge M et al, as lesões podem ser vistas no mesencéfalo e na ponte. As alterações moderadas, às vezes transitórias, incluem perda de anatomia, detalhes, diferenciação excessiva entre ponte anterior e posterior, áreas leves / focais de anormalidade ou assimetrias leves. Fortes anormalidades são detectadas como intensidade de sinal anormal generalizada, mielinização anormal, assimetrias acentuadas e / ou atrofia em scanners posteriores (6).
Quanto à lesão no córtex, também evidenciada pela RM nesse caso: A maioria das crianças com lesão BGT tem lesão cortical e muitas têm alguns acompanhantes de lesões na substância branca. 

As mudanças corticais são geralmente vistas em regiões específicas, mais comumente ao redor do sulco central, a fissura inter-hemisférica e a ínsula.

Durante a primeira semana, as anormalidades corticais são vistas como uma perda de marcações (perda de diferenciação da substância cinza / branca), enquanto a cortical o destaque é mais comum após a primeira semana. A lesão cortical pode ser classificada como leve quando apenas 1 a 2 locais estão envolvidos, moderada quando há 3-4 locais envolvidos e grave quando o envolvimento é generalizado (6).
Quanto à lesão no corpo caloso (CC), que também ocorreu nesse caso, segundo Epelman M et al (7): o CC é uma importante comissura anatômica e funcional composta por aproximadamente 200 milhões fibras inter-hemisféricas, a maioria das quais conecta regiões do córtex cerebral. Portanto, lesões no CC podem contribuir para um desempenho neuropsicológico ruim. Por esse motivo, o reconhecimento imediato deste tipo de lesão por meio de ecogenicidade anormal no US craniano, sinal alto em imagens DWI e ADC exponencial e sinal baixo em mapas ADC podem ser úteis para prognóstico e para identificar bebês que poderiam se beneficiar de intervenção

As lesões calosas são mais comuns do que o anteriormente reconhecido e que a avaliação neonatal inicial pelo US craniano é um indicador útil de lesão. Na experiência desses autores, DWI restrito dentro do CC pode ocorrer como resultado de lesão isquêmica direta e degeneração axonal.
Depois de considerar os custos e a disponibilidade, Epelman M et al recomendam a identificação de lesões do corpo caloso por ultrassonografia que inclui imagens de alta resolução nos planos coronal e sagital através da fontanela anterior. É importante que outras Instituições validem esses achados preferencialmente de maneira prospectiva que inclua DTI em protocolo de ressonância magnética.
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Imagens em um recém-nascido a termo de três dias de idade com convulsões relacionadas  com EHI. Os mapas coronais ADC revelam difusão restrita envolvendo

o genu (A) e esplênio (B) do corpo caloso (cabeças de setas de seta)
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As imagens sagital (A) e coronal (B) US craniano revelam um leve

CC espessado e levemente heterogêneo
Epelman M t al, 2012
Kale A et al (8) relatam que as alterações no corpo caloso associaram-se à apresentação clínica mais grave de encefalopatia. A difusão restrita no corpo caloso em lactentes com encefalopatia hipóxico-isquêmica está frequentemente associada à lesão cerebral extensa e parece ser um marcador neurorradiológico precoce de resultado neurológico adverso. Como os gânglios da base, o corpo caloso contem uma abundância de receptores de glutamato e, portanto, são suscetíveis à neurotoxicidade do glutamato por lesão hipóxico-isquêmica. Convulsões também podem resultar em restrição à difusão no corpo caloso.
Um estudo de Takenouchi et al (9) é o único estudo publicado a documentar a restrição de difusão no corpo caloso na EHI. Os autores revisaram imagens de 34 crianças no estudo. Dez dos 34 (29%) lactentes demonstraram difusão restrita no esplênio do corpo caloso, com uma incidência significativamente maior de atraso ou morte grave no desenvolvimento, em comparação aos lactentes sem difusão restrita no esplênio do corpo caloso.
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