[image: image1.jpg]


                                      

NEUROSSONOGRAFIA NEONATAL- Compartilhando imagens:

ABSCESSO CEREBRAL
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
Trata-se de um lactente de 4 meses de vida, ex-prematuro de 28 semanas e 4 dias (reanimação  ao nascer, surfactante,  sepse precoce, apneias e assistência ventilatória não invasiva).
Ultrassom transfontanelar com 30 dias, sem anormalidades. Ecocardiograma (13 dias) normal. Fundo de olho (2 meses) normal. Hemoculturas mostraram  Staphylococcus  haemophyticus, sensível  à vancomicina e linezolida, Klebisiella pneumoniae/Enterobacter cloacae
Há 15 dias mãe relata aumento do crânio, porém com bom estado geral e amamentando. Há 10 dias, febre (38,8º C), quando procurou atendimento ambulatorial , sendo iniciado amoxacilina (sem relato de dose). No 6º dia da medicação, voltou a apresentar febre, sendo levado ao atendimento médico, quando foram coletados exames (leucocitose de 30.000) e EAS normal. Iniciado ceftriaxona (100mg/kg/dia). 
Dois dias após, vômitos, sonolência, fontanela abaulada, sendo realizado TC de crânio (1/4) que mostrou extensa área hipodensa e com efeito expansivo acometendo grande parte do lobo frontal direito, região insular, núcleo capsular à direita, além de comprometimento ventricular. O ceftriaxona foi mantido. Perímetro cefálico de 40 cm.
Avaliado pela neurocirurgia que fez punção ventricular de alívio, sendo retirado 40 ml de LCR (citobioquímica compatível com infecção do SNC).     
No dia 3/4 deu entrada na UTI Neonatal. No dia 4/4 realizado ultrassom (US) transfontanelar que mostrou cisto subcortical frontal direito com debris grosseiros (abscesso em organização?), ventricululomegalia com debris, principalmente à direita (VD=13,5 mm e VE=12,5mm), adelgaçamento de corpo caloso. Sugerido Ressonância Magnética (RM). Figura 1.
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Fig.1. Planos sagitais direito (A) e esquerdo(B) mostrando cisto porencefálico frontal com debris grosseiros (seta) e ventriculomegalia com debris.
No dia 5/4 realizado RM: área de porencefalia multisseptada frontal à direita com múltiplas loculações, realce  periférico pelo contraste, que também acomete a superfície ependimária do ventrículo lateral direito, átrio e cisternas da base, com restrição do conteúdo  de líquor, compatível com ventriculite e pioventrículo. Também existe leve realce leptomeníngeo difuso, possivelmente relacionado à leptomeningite. Conclusão: área de porencefalia multisseptada frontal à direita associada à ventriculite e pioventrículo e com leptomeningite difusa. Figura 2.
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                                                  Fig.2. (vide texto)

Com o diagnóstico de abscesso cerebral pelo US transfontanelar e ressonância magnética, trocado o esquema de antibiótico para cefepime e vancomicina em 6/4. Submetido à drenagem do abscesso e colocação de  drenagem ventrículo externa (DVE), sendo retirado 35 ml de líquido purulento. LCR transoperatório com 720 células (75% de neutrófilos) e bacterioscopia com presença de cocos gram-positivos (CGP). Cultura identificou S. aureus. 

A TC do dia 10/4, com a DVE, mostrou redução das dimensões do sistema ventricular supratentorial e do componente empiematoso localizado no corno frontal do ventrículo direito.

A DVE foi retirada após 12 dias. Cultura do LCR do dia 6/4: S. aureus.

No dia 11/4, US transfontanelar mostrando presença de cisto subcortical frontal à direita (seta) de difícil avaliação de tamanho, contendo material trabeculado + dilatação biventricular (11,2 mm cada) e material (purulento?) em ventrículo direito (seta). Figura 3
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Fig.3. Planos sagitais direito (A) e esquerdo(B) mostrando ventriculomegalia com material purulento, principalmente à direita (seta). Em (C) sagital direito mostrando cisto porencefálico frontal contendo material trabeculado (seta)
No dia 18/4, 
US transfontanelar mostrando aspecto descrito anteriormente quanto ao cisto subcortical frontal direito (seta) + aumento da dilatação biventricular (VD=16.9 mm e VE=13,2 mm). Presença de material de aspecto grosseiro (PUS) em  VD (seta). Figura 4.
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Fig.4. Planos sagitais Direito (A) e Esquerdo (B) mostrando aumento da dilatação biventricular com material purulento em VD (seta) e plano coronal em (C) e (D) mostrando cisto frontal direito contendo material trabeculado (setas)
No dia 20/4 a TC mostrou aumento das dimensões do sistema ventricular supratentorial, determinando moderada/acentuada dilatação dos ventrículos laterais e III ventrículo.
No dia 25/4, US transfontanelar mostrando cisto frontal medindo 2,49/1,68 cm sem material ecogênico, corpo caloso adelgaçado, ventrículos cerebrais dilatados (VE=18,2mm e VD=20 mm). Ausência de material ecogênico em ambos os ventrículos. Figura 5.
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Fig.5. Planos sagitais Direito (A) (C) e Esquerdo (B) mostrando venriculomegalia sem material ecogênico em ambos os ventrículos e cisto porencefálico frontal direito medindo 2,49/1,68 cm e plano coronal em (D) mostrando venriculomegalia
No dia 2/5, US transfontanelar mostrando dilatação biventricular (VD-19,6 mm; VE= 22,5 mm). Figura. 6.
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Fig.6. Planos sagitais direito (A) e esquerdo(B), mostrando ventriculomegalia.
No dia 9/5, US transfontanelar mostrando cisto frontal medindo 3,5 / 1,23 cm; VE e VD=25 mm sem material ecogênico e afastamento da cisura interhemisférica (7,5 mm). Figura 7.
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Fig.7. Planos sagitais direito (A) e esquerdo(B), mostrando venriculomegalia (25 mm)
No dia 16/5, US transfontanelar mostrando cisto frontal medindo
3,22 / 1,01 cm com dilatação importante dos ventrículos (VE=28,9 mm e VD=28,7 mm). HIDROCEFALIA. Afastamento da cisura interhemiférica (10,1 mm). Figura 8.
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Fig.8 Planos sagitais Direito (A) (C) e Esquerdo (B) mostrando ventriculomegalia (28 mm) sem material ecogênico em ambos os ventrículos e cisto porencefálico frontal direito medindo 3,22/1,01 cm (C).
Orientado pela Comissão de Infecção Hospitalar a manutenção da antibioticoterapia por tempo prolongado a depender da evolução clínica e laboratorial, pelo menos 4 a 6 semanas.
Programado ventriculoplastia.

DISCUSSÃO
A ultrassonografia craniana desempenha um papel importante na avaliação inicial de lactentes com suspeita de meningite bacteriana e no monitoramento de complicações da doença.
(Ali Yikilmaz , George A Taylor)
A meningite é a forma mais comum de infecção bacteriana intracraniana no recém-nascido.

            As anormalidades no US craniano estão presentes por volta de 65% das crianças com meningite bacteriana, chegando, no entanto a 100% com 48 horas de vida nos casos de deterioração tanto clinica como laboratorialmente. 

            Há recomendações de um exame ultrassonográfico inicial ao diagnóstico da meningite e repetir semanalmente se forem detectadas alterações no exame inicial (anormalidades parenquimatosa ou ventricular) ou se o paciente apresentar deterioração clínica (aumento do perímetro cefálico, achados neurológicos, falta de resposta ao tratamento).

                                        Quanto aos achados intraventriculares
                                                    VENTRICULITE
           Yikilmaz e Taylor citam que os sinais ultrassonográfico mais comum de ventriculite incluem epêndima irregular e ecogênico, presença de debris e dilatação ventricular.  

            Os debris intraventriculares ocorrem com maior freqüência na meningite por E. coli. A quantidade e o aspecto grosseiro dos debris variam consideravelmente e refletem a extensão da ventriculite. A resolução dos debris é um reflexo da eficácia da antibioticoterapia (Figura 9).
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Fig.9. Ventriculite. Em (A) US no plao coronal e em (B) no plano sagital de um RN com 12 dias de vida com meningite por E.coli, mostrando excessiva septações e debris ecogênicos enchendo o ventrículo lateral, o 3º e o 4º ventrículos. Observem a espessura  ecogênica do epêndima edematoso (setas). Em (C) US no plano coronal repetido com 19 dias de vida demonstrando diminuição no tamanho e heterogeneidade dos debris intraventriculares. Observem a progressão da dilatação ventricular (Yikilmaz)
                  A inflamação dentro dos ventrículos podem causar adesões intraventriculares e formação de septos, caracterizando uma complicação crônica da meningite (ocore por volta de 10%). 

              Estas adesões podem causar compartimentalização nos ventrículos, levando a formação de cistos intraventriculares. A identificação das septações ventriculares é importante no planejamento para a colocação de shunt apropriado. (Figura 10).
            A inflamação dentro dos ventrículos podem causar adesões intraventriculares e formação de septos, caracterizando uma complicação crônica da meningite (ocore por volta de 10%). Estas adesões podem causar compartimentalização nos ventrículos, levando a formação de cistos intraventriculares. A identificação das septações ventriculares é importante no planejamento para a colocação de shunt apropriado. (figura 7.18).
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Fig.10. Formação cística. Imagem obtida no plano coronal de uma criança de 5 meses de vida com meningite por E. coli, mostrando cistos na linha média desviando o 3º ventrículo (seta) superiormente e para a direita (Yikilmaz)

ABSCESSO CEREBRAL
            Um das mais devastadoras complicações da meningite bacteriana tem sido a formação de abscesso (ocorre entre 1% e 18% dos RN com meningite), com significante mortalidade (15% a 75%) e mais de 66% dos sobreviventes apresentam seqüelas neurológicas. 

             As espécies mais envolvidas na formação de abscessos são as espécies Citrobacter e Enterobacter. Em mais de 77% dos pacientes com Citrobacter koseri (antigamente C. diversus).  A maior característica patológica da meningite por Citrobacter é a vasculite seguida pelo infarto com necrose e liquefação de grande parte da substância branca dos hemisférios, podendo ocorrer também necrose hemorrágica e liquefação

           As características no US do abscesso variam de acordo com  o estágio da infecção. Inicialmente, no estágio da cerebrite, o US pode mostrar área com aumento de ecogenicidade e aumento da vascularização (demonstrada com o uso do Doppler colorido). Assim que o abscesso amadurece, a lesão torna-se uma massa sólida bem circunscrita com paredes altamente ecogênicas. A seguir, progride para cavitação, com ou sem antibiótico. Nem sempre é possível diferencia necrose hemorrágica de um abscesso pelo US. Figura 11.
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Fig.11. Cerebrite liquefativa. Em (A) US no plano coronal através dos lobos frontais de um RN a termo com meningite por Citrobacter, mostrando extensiva cerebrite ecogênica envolvendo o lobo frontal (SETA). Em (B), US no plano sagital mostrando cerebrite ecogênica envolvendo a gânglia basal (seta). Em (C), o US foi repetido 5 dias após mostrando sinais precoce de liquefação do lobo frontal. Em (D), US no plano coronal obtido 7 dias após, demonstrando completa liquefação da área cerebral envolvida. Em (E) US Doppler colorido mostrando a hiperemia ao redor, evidenciando o aumento da vascularização (Yikilmaz, com modificação)

 De Vries et al descreveram  a ocorrência de 5 casos de abscesso na sua casuísta 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 intervenção cirúrgica). 
          Três casos ocorreram no lobo frontal. Nos 2 RN com   por infecção por  C. albicans, os abscessos eram pequenos e dispersos por todo o cérebro. Figura 12. 
           Há duas formas de apresentação dos abscessos cerebrais: o envolvimento ventricular e o parenquimatoso, sendo esta forma a mais comum. Os microabscessos rapidamente coaslecem em macroabscessos.
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Fig.12. US no plano sagital de duas crianças com abscesso. Em (A) RN a termo, admitido de casa, com 21 dias com febre e convulsão (Estreptococo do Grupo A). Observe um grande abscesso no lobo parietal esquerda e note também o seu revestimento ecogênico. Em (B) RN pré-termo, de 26 semanas que apresentou sepse por C. albicans. Observe as lesões pequenas arredondadas dispersas na gânglia basal sugestivo de microabscessos (De Vries).

             Atrofia cerebral difusa, encefalopatia multicística e porencefalia podem ser observadas como estágios finais das complicações da meningite bacteriana.

            Quanto à ocorrência de hidrocefalia: a dilatação ventricular está presente em 14-65% das crianças com meningite bacteriana e pode ocorrer tanto na fase aguda como na crônica da doença. 

          A causa é devida a obstrução da circulação do líquor cefalorraquidiano por ependimite ou secundário a adesões. Os locais mais comuns de obstrução ocorrem a nível do aqueduto de Sylvius ou no forâmen de Magendie.

            Uma obstrução a nível do aqueduto de Sylvius vai levar  a  uma dilatação desproporcional dos ventrículos laterais e do 3º . Figura 13.
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Fig.13. Hidrocefalia pós-infecção. US no plano sagital na linha média de uma criança com estenose do aqueduto de Sylvius seguindo a uma meningite por Estreptococo do Grupo B, mostrando dilatação do ventrículo lateral (seta branca fina) e dilatação do 3º ventrículo (seta branca grossa). Observe que o 4º ventrículo (seta preta) é normal (Yikilmaz, com modificação)
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