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NEUROSSONOGRAFIA NEONATAL- Compartilhando imagens:

AVC hemorrágico por Doença Hemorrágica Precoce do Recém-Nascido por Deficiência de Vitamina K

Paulo R. Margotto
Neonatologista Ultrassonografista Cerebral da Maternidade Brasília/ Hospital Santa Lúcia
 Unidade de Neonatologia do HMIB/SES/DF

www.paulomargotto.com.br ;  pmargotto@gmail.com  

CASO CLÍNICO

Recém-nascido (RN) de parto vaginal, 40 semanas+3 dias, peso de 3880g (GIG) sexo feminino, apresentação cefálica com Apgar 9/9 e Liquido amniótico claro. Recebeu Vitamina K 1 mg IM.

Após 1 hora, realizado exame físico sem malformações aparentes, e encaminhada ao Alojamento Conjunto.

 O RN retornou ao Centro Obstétrico (CO)  com 17 horas de vida devido cianose recorrente.

Os pais relatam que os episódios começaram mais ou menos com 9 horas de vida e, segundo os pais, ela apresenta cianose e "pára de respirar, fica com o olhar parado".

No CO foram presenciados 3 episódios de cianose e num deles, a saturação caiu até 73%,e com duração de 30-40 segundos.

Recebeu ataque de Fenobarbital 20 mg/kg na ocasião.

Com 24 horas de vida apresentou mais 5 episódios Prescrito novo ataque de Fenobarbital (total acumulado 40mg/kg). Após esse evento, não apresentou novos episódios similares.

Devido aos episódios recorrentes de apneia foi trocado suporte ventilatório para CPAP nasal.

Com 24 horas de vida, foram realizados exames hematológicos: Fibrinogênio normal. PT (Prothrombin Time: avalia V, VII e X)  23,4 seg (10,0 - 14,0). Atividade da Protrombina: 35,8 %(70,0 - 120,0). Plaquetas: normais. PTT (Partial Thromboplastin Time avalia os fatores XII, XI, IX, VIII, X, V, II e I ) não realizado
Recebeu 5mg de Vitamina K endovenoso : o PT passou para 14, 3 seg e a Atividade de protrombina  passou para 75%.
Com PT prolongado + plaquetas normais e a resposta à Vitamina K, o diagnóstico mais provável foi de Doença Hemorrágica Precoce do Recém-Nascido.
Com 24 horas de vida (Figura 1) e 48 horas de vida (Figuras 2 e 3) foram realizados os ultrassom transfontanelares pelas Dra. Naima Hamidah e Drs. Paulo R. Margotto e Joseleide de Castro, respectivamente, que mostraram área hiperecogênica na região temporal esquerda.
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Fig.1. Planos sagitais, direito e esquerdo e lesão hiperecogênica na região temporal esquerda (seta)
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Fig. 2. Planos sagitais esquerdo e direito e lesão hiperecogênica na região temporal esquerda (seta)

[image: image4.emf]
Fig. 3. Plano coronal, mostrando área hiperecóica na região temporal esquerda

A tomografia de crânio, com 24 horas de vida mostrou extensa hemorragia no plexo coróide e parênquima do lobo temporal à esquerda, associada a edema adjacente, além de discreta hemorragia subaracnóide e pequena hemorragia subdural, esta última predominando junto ao tentório e na fissura inter-hemisférica (Figura 4)
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                                              Fig. 4 (vide texto)

A angio-TC, aos 8 dias de vida mostrou segmentos das artérias carótidas internas com trajeto e calibre normais. Artérias cerebrais anteriores e médias com trajeto e calibre normais.  Segmento intracraniano das artérias vertebrais com trajeto e calibre normais. Artérias basilar e cerebrais posteriores com trajeto e calibres normais. Não se observaram dilatações aneurismáticas e/ou estenoses significativas. Seios durais pérvios, com calibre usual. Seios cavernosos simétricos. Veias profundas e superficiais com calibre usual. Não há sinais de trombose venosa. Conclusão: Angio-TC de crânio sem alterações. Achados  adicionais: hemorragia intraparenquimatosa no lobo temporal esquerdo e intraventricular no ventrículo lateral esquerdo. 
Aos 13 dias de vida o ultrassom transfontanelar (Drs. Paulo R. Margotto e Joseleide de Castro) mostrou área hipocóica na região temporal esquerda, medindo 2,42/1,82 cm, correspondendo a evolução da lesão hemorrágica cerebral (Figura 5).
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Fig. 5. Área hipoecóica na região temporal esquerda, medindo  2,42/1,82 cm (seta)

Indicado RESSONÂNCIA MAGNÉTICA para melhor avaliação prognóstica.

                                           DISCUSSÃO
O presente caso mostra uma rara ocorrência de sangramento intraparenquimatoso por Doença Hemorrágica do Recém-Nascido (DHRN) por Deficiência de Vitamina K Precoce, como foi demonstrado pelos exames hematológicos, apesar do bebê ter recebido Vitamina K ao nascer (1mg IM), aplicado rotineiramente a todos os recém-nascidos e não ter história de uso de anticonvulsivante na gravidez e anticoagulantes. 
Drogas anticonvulsivantes (primidona, carbamazepina, hidantoína e especialmente barbitúricos) administrados à mãe, podem induzir enzimas hepáticas fetais, resultando na deficiência de vitamina K, e, assim, pode aumentar o risco de sangramento fetal embora haja discussão na literatura mais recente.

Estes anticonvulsivantes podem gerar enzimas microssômicas no fígado fetal, o que aumentaria a degradação da vitamina K fetal, cujos níveis circulantes já são baixos.

Para os bebês dessas mães, devido à possibilidade da ocorrência de sangramento mais precoce (primeiras 24 horas) e grave (tendem sangrar em cavidade pleural, cérebro e fígado) fazemos: Vit. K1 (Kanakion)  na dose de  2 a 3 mg IM (o aumento dos fatores da coagulação ocorre em 2 - 4 horas; não  esperar completar correção das anormalidades da  coagulação).
A vitamina K (Vitamina da coagulação), é necessária para a síntese hepática de protrombina (fator II) e fatores VII, IX e X (fatores do complexo protombínico),

O sangramento por deficiência de vitamina K na infância é classificado de acordo com o momento de apresentação: 
-Precoce (dentro de 24 h), 
-Clássico (dentro de 1 semana após o nascimento) e 
-Tardio (entre 2 semanas e 6 meses de idade). 
Classificação do sangramento por deficiência de vitamina K na infância
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Araki S, Shirahata 2000 (VKDB doença hemorrágica por deficiência de Vit. K)
A Doença Hemorrágica Precoce por deficiência a Vitamina K de início precoce é comumente associado a distúrbios de má absorção materna e medicamentos que inibem a atividade da vitamina K, como antiepilépticos como citado inicialmente (carbamazepina, fenitoína e barbitúricos), medicamentos antituberculose (isoniazida e rifampicina), certos antibióticos (cefalosporinas) e antagonistas da vitamina K (warfarina).
Estudos recentes revelaram que as funções placentárias estariam prejudicadas em casos de pré-eclâmpsia e restrição de crescimento intrauterino. Essas condições podem afetar a transferência placentária de vitamina K.
A incidência de DHRN por deficiência de Vitamina K de início precoce em recém-nascidos de risco que não receberam suplementação de vitamina K variou de 6% a 12%%. 
Entre os casos que não receberam a administração de vitamina K antes do parto, principalmente nas mães de risco (uso de anticonvulsivantes, tuberculostáicos e anticoagulantes) a ocorrência é frequente, e o prognóstico desses lactentes é ruim porque tem uma alta incidência de hemorragia intracraniana. 

Em 2017, a Sociedade Japonesa de Hematologia Obstétrica, Ginecológica e Neonatal realizou uma pesquisa nacional por questionário para determinar a epidemiologia dessa condição entre 2007 e 2016. Houve 20 casos relatados (2 conjuntos de gêmeos), incluindo 18 casos fetais. Entre as 18 mães com bebês com DHRN por deficiência de Vitamina K, 11 mães estavam desnutridas e as demais tinham doença de Crohn (n = 3) ou estavam em terapia com warfarina (n = 4). 
A hemorragia intracraniana foi a característica clínica mais comum (n = 12) e resultou em sequelas neurológicas graves (n = 9) e morte fetal intrauterina (n = 2). Nenhum caso envolveu a administração profilática de vitamina K à mãe (dados não publicados).
Por outro lado,  a DHRN tardia por deficiência de Vitamina K clássico, que está associado a baixo teor de vitamina K no leite materno, má alimentação de leite e/ou profilaxia inadequada de vitamina K, tem um bom prognóstico porque seus locais de sangramento estão tipicamente localizados no trato intestinal.

Já a DHRN por deficiência de Vitamina K  de inicio tardio, a hemorragia intracraniana ocorreu em 82,7% e  outros autores relataram em até 100%%, podendo afetar a morbidade e a mortalidade, sendo a mortalidade tão alta quanto 20%-50%.

Diagnóstico/Tratamento
O diagnóstico da DHRN por deficiência de Vitamina K é comumente indicado por um tempo de tromboplastina parcial ativado e tempo de protrombina (TP) prolongados,  contagem normal de plaquetas e nível de fibrinogênio normal e uma rápida normalização dos parâmetros de coagulação após administração de vitamina K, (em todos os lactentes, o PT foi restaurado para 30% a 50% do valor normal dentro de 1 hora após a administração IV de vitamina K1 (1 a 3 mg EV, com redução evidente no sangramento observada já em 20 minutos).
Se o acesso venoso não puder ser estabelecido, a vitamina K pode ser administrada por via subcutânea; no entanto, não deve ser administrado por via intramuscular na presença de coagulopatia existente.
Embora o nível sérico de vitamina K1 seja um indicador de status útil, seu uso não é prático devido à dificuldade técnica envolvida. Os valores de referência em adultos saudáveis ​​variam de 0,2 a 1,0 µg/L (mediana, ~0,5 µg/L).
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Margotto, PR. Assistência ao Recém-Nascido de Alto Risco, HMIB, Brasília, 4ª Edição 2021
Conclusão
Trata-se de uma Hemorragia cerebral intraparenquimatosa por Doença Hemorrágica Precoce do Recém-Nascido sem uma causa determinada. Aguardamos a ressonância magnética para uma melhor definição do prognóstico, no entanto, foi orientado o acompanhamento também na Terapia ocupacional.
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Hamidah
 https://drive.google.com/file/d/15ebHDHqCud0rl7GwFmnPp-CfxbG1Ncyd/view?usp=sharing (Link do Livro!)
De João Pessoa (PB), 11 de março de 2022


