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CASO CLÍNICO

Recém-nascido (RN) de 31 sem+6 dias, 1800g, AIG. Nasceu em regulares condições de vitalidade, hipotônico, cianótico e choro fraco. Apgar de 6 e 7 (1 m e 5 min, respectivamente). Necessitou de 2 ciclos de VPP, com melhora da cor e tônus, evoluindo pra desconforto respiratório  e gemência, sendo colocado em CPAP nasal.
Evoluiu com quando de doença da membrana hialina, sendo necessário intubação e realização de surfactante pulmonar.                                              


Ecocardiograma mostrou canal arterial (3,5mm) hemodinamicamente significativo, sendo indicado tratamento medicamentoso (ibuprofeno oral).
-Aos 7 dias de vida, o US (ultrassom) mostrou (A) cisto subependmário a esquerda (hemorragia periventricular) (seta) e (B) hemorragia intraventricular grau II a direita (seta), além de aumento de ecogenicidade periventricular. IR (índice de resistência)=0,77. Rever com 7 dias.
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Acentuada dilatacio global do sistema ventricular, irregular nos ventriculos laterais,

ficando a duvida de leséo cistica junto a0 aspecto superior do ventriculo lateral direito.

Sugerimos, & critério clinico, correlacéo com ressonancia magneética.
Hipoatenuacio na substéncia branca em torno dos ventriculos laterass, inespecifica,
devendo em parte estar relacionado a edema transependimdria.

Ampla abertura dos forames de Luschka e alargamento das cisternas
pontocerebelares, cujo liguor coletado exerce impressdo compressiva sobre o bulbo & o
cerebelo.

Redugdo volumetrica do tronco cerebral.
Marcada reducéo volumétrica da substincia branca periventricular de ambos os
hemistérios cerebrais, o que pode estar relacionado & sequela de. leucomalicia
periventricular.

Apagamento dos sulcos e fissuras cerebrais.
Auséncia de hemorragia intracraniana recente nos cortes obtidos.

Pequena colecdo subaural frontal parafina esquerds sem efeito de massa significativo,
Néo ha desvio das estruturas da linha mediana.




                                           Planos Sagitais

-Aos   14 dias de vida US mostrou leve dilatação biventricular (VE=6,6 mm e VD=4,8 mm) com resolução do cisto subependimário à esquerda e  coágulo em resolução em VD, além de hiperecogenicidade periventricular. IR=0,70. Rever com 14 dias
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                                                   Planos Sagitais

-Aos 28 dias de vida US mostrou aumento significativo dos ventrículos cerebrais (B)(VD=26,9 mm) e (A) (VE=24,2 mm) e persistência da hiperecogenicidade periventricular. Índice ventrículo-hemisférico-IVH- (4,03/7,21) de 0,55. IR=0,88 (sem sinais de hipertensão intracraniana pela  compressão da fontanela, segundo Taylor e Madsen). Solicitado avaliação neurocirúrgica.
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                                                  Planos Sagitais

[image: image6.png]2 edigao
2021

Unidade de Neonatologia do Hospital
Materno Infantil de Brasilia/SES/DF

NEUROSSONOGRAFIA
NEONATAL

Paulo R. Margotto




[image: image7.png]Adquira a versdo PDF desta publicagao.
Mire sua cimera aqui.
Ou acesse: www.paulomargotto.com.br




                                                  Planos Coronais                     
-Aos 31 dias de vida, devido a piora clínica do bebê e suspeita de trombose venosa cerebral,  foi  solicitada angiorressonância magnética (RM) que mostrou: acentuada hidrocefalia comunicante com apagamento de sulcos corticais cerebrais. Ampla abertura dos forames de Luschka e alargamento das cisternas pontocerebelares, com líquor coletado fazendo compressão sobre o bulbo e o cerebelo. Ventriculomegalia severa, tetraventricular, com expansão a nível de cisterna do ânulo ponto cerebelar. Marcada redução volumétrica da substância branca periventricular com lesões císticas parietal e occipital esquerda, achados de leucomalácia  periventricular. Estigmas no SWI (Imagem Pondera em Susceptibilidade)  sugestivos de sangramentos intraventriculares prévios. Não evidenciadas anormalidades  em sistema vascular, notadamente o venoso.
Aos 34 dias de vida, RN foi submetido à derivação ventrículoperitoneal de pressão programável  Codmann- perfil Micro
Monitorização eletroencefalográfica não mostrou ocorrência de convulsões.

Após 4 dias de DVP , apresentou  hiperemia em todo o trajeto da válvula pela parede, sendo trocada pela derivação ventricular externa (DVE).
Aos 41 dias de vida, exame do líquor cefalorraquidinano mostrou celularidade  de 936 com predomínio de neutrófilos, proteínas acima de 500mg%, glicose <5mg%  e identificado gram negativos, comprovando Serratia marcenses pela cultura
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-Aos 42 dias de vida US mostrou ventrículos cerebrais dilatados (B) (VD=15,1 mm e (A) (VE= 23,1 mm) com microdebris. Índice ventrículo hemisférico (3,24/6,57) de  0.49, IR=0,72
Planos Sagitais
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                                               Plano Coronal                     
Aos  49 dias de vida  US mostrou dilatação  biventricular (B) (VD=17,2mm) e (A) (VE=25,4 mm. Presença de debris esparsos em VE e imagens cavitadas/trabéculas em VD (setas), principalmente em corno frontal, ao redor do cateter. IR=0,72.Cistos porencefálicos na região parietal esquerda (seta)
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                                                           Planos Sagitais

[image: image12.png]Diametro ventriqular . o

b

ol

oV FPA
Dilatagao ventricular

VM: dilatag&o ventricular
HPH: hidrocéfalo pés-hemorragico





                                   Plano Coronal                     
Realizada intervenção pela neurocirurgia no sistema.

Aos 56 dias de vida US mostra importante redução do tamanho dos ventrículos (B)(VD=9,3 mm) e (A) (VE=9,8 mm). Ausência de debris e/ou trabéculas.. IR-0,78. 
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                                               Planos Sagitais

-Aos  62 dias de vida, com piora clínica (hemocultura positiva para Candida parapisilosis, aumento da PCR) e piora dos achados neurossonográficos em relação há 7 dias. O  US de hoje mostrou ventrículos com  aumento da dilatação (B)(VE=33 mm- anterior: 9,8 mm) e (A) (VD=16 mm-anterior:9,3 mm). Associado a essa dilatação, presença de massa de ecogênicidade variável e móvel no corno posterior do VE-seta grossa ( secreção purulenta?) exercendo efeito compressor sobre o VD QUE TAMBÉM APRESENTA  MASSA ECOGÊNICA NO CORNO FRONTAL E COM ÁREAS HIPOECÓICAS (setas). Visualizamos (a figura a seguir não mostra) cistos porencefálicos na região parietal direita, já mostrado na ressonância magnética.
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              Plano Coronal             Plano Sagital
O LCR  apresentou oscilação na citometria, mas mantendo sempre a proteinorraquia acima de 1000mg%
[image: image15.png]


-Aos 84 dias de vida, após intervenções específicas da Neurocirurgia, o US mostrou ventrículos dilatados e irregulares (A) (VD= 16,6 mm)  e (A) ( VE=15,9 mm). Presença de cisto porencefálico na região fronto-parietal direita medindo 1,7/1.33 (seqüela de abscesso?). Sugiro ressonância magnética.
Planos Sagitais
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Plano coronal
PLANO CORONAL

Aos  86 dias de vida, colhido LCR wefoi submetido à tomografia de crânio que mostrou
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O LCR mostrou 25 células/mm3, 485mg%, bacterioscopia negativa, aos 91 dias de vida. 

A conduta neurocirúrgica aos 90 dias de vida,  foi a colocação de Derivação ventrículo-peritoneal. 
Aos 98 dias de vida realizamos a última ultrassonografia transfontanela  que mostrou  no Plano Sagital Direito (A) cistos porencefálicos nas regiões frontal e parietal (setas), com VD medindo 8,3 mm.
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PLANOS Sagitais
E no Plano Coronal, em (B)  cisto porencefálico na região frontal (seta) 
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Planos Coronais
Discussão

Trouxemos esse caso de Hidrocefalia  à discussão devido aos seguintes achados

I-COMO REALIZAMOS  AS NOSSAS MEDIDAS
Por se tratar de baixo grau de hemorragia  peri/intraventricular bilateral (grau I a  esquerda e grau II a direita) , não é comum a evolução para uma hidrocefalia pós-hemorrágica como se esperaria, caso fosse grau III  e infarto hemorrágico periventricular, anteriormente conhecida por “hemorragia grau IV”. Tanto assim que  com 2 semanas os ventrículos mediam  menos de 7 mm.   Assim, espaçamos para 14 dias a repetição do exame, detectando aos 28 dias de vida,  ventriculomegalia  que chamou-nos atenção (a nível sagital,VD=26,9 mm e VE=24,2 mm), com índice ventrículo-hemisférico (IVH de 0.55 (normal: 0,26 a 0,36 com média de 0.33).

    -medida do Índice ventrículo hemisférico (IVH)
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     1: 1,88 cm / 2: 7,21.Índice V/H-1,88/7,21= 0,26 (Margotto)
    -medida do tamanho ventricular
A hemorragia intraventricular é a maior causa de ventriculomegalia (VM) no recém-nascido, mas a VM pode ser o reflexo de ampla lesão da substância branca, principalmente as VM não acompanhadas de macrocefalia, podendo explicar o prognóstico desfavorável neste recém-nascido (RN). A VM secundária à redução da substância branca representa alterações subseqüentes na conectividade hemisférica, provendo assim base para a deficiência cognitiva nestes pacientes
A maior descoberta com o uso do ultrassom foi a evidência de que a dilatação ventricular que se segue à hemorragia intraventricular pode resolver-se espontaneamente e precede ao aumento da perímetro cefálico.

Com bases em critérios clínicos, Allan e Phillip agregaram “um ponto de corte” ao ultrassom para a diferenciação das duas condições para direcionar uma intervenção: 15mm. Uma medida acima de15mm (medida de Levene, figura 5.5) requer monitorização mais rigorosa do RN. Na Unidade de Neonatologia do Hospital Regional da Asa Sul, o RN com dilatação ventricular pós-hemorrágica com medidas que ultrapassam 15mm, colocamos o caso a par da neurocirurgia. 
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Gráfico do diâmetro ventricular na posição mostrada pelas setas no ultrassom no corte sagital. Cada ponto representa o diâmetro na época da máxima dilatação. Os pacientes com ventriculomegalia (VM) e hidrocéfalo pós-hemorrágico (HPH) são colocados separadamente. A linha representa a média de cada grupo. Os grupos são significativamente diferentes (p<0,01) (Levene)

II- PATOGÊNESE DO HIDROCÉFALO-PÓS-HEMORRÁGICO
A patogênese molecular da hidrocefalia pós-hemorrágica não é totalmente compreendida. O mecanismo pelo qual a hidrocefalia pós-hemorrágica se desenvolve após hemorragia na matriz germinativa  ou hemorragia intravenricular justifica uma investigação mais aprofundada. Mecanismos relatados anteriormente incluem obstrução do fluxo do líquido cefalorraquidiano (LCR) no aqueduto cerebral ou no 4º ventrículo, comprometimento da reabsorção do LCR por aumento da produção de matriz extracelular em todo o sistema cerebroventricular, aumento da expressão genética de proteínas da matriz extracelular, como fibronectina e colágeno e aumento de ferro levando à geração de radicais hidroxilas e dano oxidativo com morte neuronal (os quelantes de ferro demonstraram atenuar a dilatação ventricular e a lesão cerebral).

Devido ao pobre desenvolvimento das granulações aracnóides no período pré-natal, parece que uma via alternativa linfática, perivascular e veias na dura possam estar envolvidas. É possível que fatores de crescimento tais como o fator-beta 1 (está elevado nos LCR após a hemorragia intraventricular, sendo mais alta nos pacientes que necessitaram de derivação), juntamente com outros fatores presentes no LCR como conseqüência da hemorragia, tais como a trombina, promovam o crescimento de tecido conectivo dentro das leptomeninges, levando a uma aracnoidite e contribuindo para a redução da absorção do LCR.

Um fator contribuinte pode ser a ineficiente fibrinólise do líquor cefalorraquidiano devido aos baixos níveis de plasminogênio e altos níveis de inibidor do ativador de plasminogênio.

  Outros mecanismos propostos de hidrocefalia pós-hemorrágica incluem fibrose de granulações aracnoides e meninges, bem como gliose subependimária, que em combinação prejudicam a reabsorção do LCR.
 Aproximadamente um terço dos bebês prematuros com HIV desenvolve hidrocefalia pós-hemorrágica, que está associada a resultados neurológicos ruins. 
Assim, o monitoramento seriado pelo ultrassom  cerebral do tamanho ventricular e da evolução da hemorragia intraventricular é necessário para orientar a intervenção médica ou cirúrgica oportuna, muitas vezes na forma de colocação de cateter de derivação ventricular para desviar o excesso de LCR no cérebro.
 A intervenção tardia pode causar pressão intracraniana elevada e isquemia cerebral, levando potencialmente a danos cerebrais permanentes e atraso grave no desenvolvimento a longo prazo. 
A lesão da substancia branca periventricular é provavelmente exarcebada pela isquemia devido  à aumento da pressão intracranianna e  compressão do parênquima,  pelo estresse oxidativo devido à geração de radicais livres e pela ação de citoxinas inflamatórias.
Existe uma correlação negativa significativa entre a extensão da dilatação ventricular e a espessura do corpo caloso e do córtex frontal. O desenvolvimento de hidrocefalia está associada a uma redução média da espessura do corpo caloso de 48% e do córtex frontal de 31%. 
A perda de substância branca também é marcada na região periventricular lateral, onde a perda de mielina e axônios está associada a uma densidade reduzida de oligodendrócitos.

O dano à substância branca é responsável pela alta frequência de paralisia cerebral nesse grupo de bebês

Ocorre também perda da substância cinzenta.

III-PRESSÃO INTRACRANIANA
 Em todas as avaliações, em nenhum momento demonstramos aumento de pressão intracraniana, ou seja, o IR se manteve após essa manobra. Avaliamos através da compressão da fontanela, segundo Taylor e Madsen que relataram significante correlação entre alteração no IR durante a compressão da fontanela e elevada pressão intracraniana: o IR aumentou significativamente nos RN com aumento da pressão intracraniana e já no RN sem hipertensão intracraniana, o IR se alterou muito pouco (a explicação desta resposta se baseia na hipótese de Monro-Kellie, segunda a qual o volume do cérebro, o líquido céfalorraquidiano, o conteúdo vascular e outros componentes intracranianos são constantes; durante a compressão [compressão leve do transdutor sobre a fontanela por 3 a 5 segundos], em crianças normais, o líquor e o sangue se distribuem em outros compartimentos para compensar o aumento de volume resultante da compressão com conseqüente aumento da pressão intracraniana (nestes casos, o IR muda muito pouco); já nas crianças com hidrocefalia e hipertensão intracraniana, esta compensação não ocorre, havendo aumento importante, da hipertensão intracraniana com alteração da perfusão cerebral e aumento do IR).
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Doppler cerebral Antes e Depois da compressão da fontanela, não sendo evidenciado aumento do IR, portanto sem hipertensão intracraniana  (Margotto / Castro)
IV-HIPERECOGENICIDADE PERIVENTRICULAR
Em todas as avaliações detectamos a presença da hiperecogenicidade periventricular persistente que pode traduzir lesão difusa da substância branca periventricular, como ficou demonstrada pela presença de cistos porencefálicos na região periventricular pelo ultra-sono e ressonância magnética. 
V-COMPLICAÇÃO DA DERIVAÇÃO VENTRÍCULO-PERITONEAL:      INFECÇÃO
A derivação ventrículo-peritoneal (DVP) é um dos procedimentos mais realizados em neurocirurgia. No entanto, a incidência de infecção secundária ao shunt ventrículo peritoneal é um problema sério com uma taxa de infecção variando de 0,3% a 40%. A recorrência de infecção pelo shunt ocorreu em 27,27%. Todos os pacientes com infecção do shunt foram tratados com drenagem ventricular externa (DVE) e antibióticos. Staphylococcus epidermidis, Enterococcus fecium e Escherichia coli foram os organismos mais frequentemente identificados. S. epidermidis, E. fecium e E. coli foram freqüentemente detectados em pacientes com shunt associado à mielomeningocele.

Shunts inseridos para o tratamento de hidrocéfalos são mais vulneráveis à infecções bacterianas. No estudo de Arslan et al, as infecções de shunt ocorreram a uma taxa de 19,39%.
 Com base na etiologia do hidrocéfalo, vários estudos foram realizados. A incidência de infecção de shunt é de 16 a 40% para crianças com mielomeningocele, 11 a 33% para aquelas com hemorragia intraventricular, 6 a 35% para pacientes com hidrocéfalo por obstrução congênita e 27 a 45% para crianças com infecção recorrente de shunt.

A hemorragia da matriz germinativa é o tipo mais comum de hemorragia intraventricular em bebês prematuros, particularmente bebês com muito baixo peso ao nascer. Crianças com hidrocéfalo secundário à hemorragia intraventricular são mais vulneráveis a desenvolver infecções de shunt devido à deficiência imunológica congênita. Portanto, a hemorragia intraventricular de recém-nascidos é um fator de risco potencial. 

A colocação precoce de shunt para hidrocefalia  pós-hemorrágica é amplamente ineficaz e associada a um risco aumentado de infecção. Um estudo que incluiu 19 prematuros com hidrocefalia  pós-hemorrágica revelou uma taxa de infecção do shunt de aproximadamente 21%. 

Medidas temporárias, como drenagem extraventricular ou punção ventricular, podem ser realizadas até que a tolerância do paciente aumente.
No estudo de Arslan et al a  incidência de infecção pelo shunt ventrículo-peritoneal ocorreu em 14,5% dos bebês com hemorragia intraventricular.
A perfuração intestinal tardia após a operação de derivação VP é uma causa de meningite recorrente, ocorrendo com uma incidência de 43%-48%. Para pacientes com meningite recorrente frequente, a perfuração intestinal deve ser considerada.

Sciubba et al, citados por Arslan et al,  relataram que a colocação de shunt V-P em neonatos prematuros foi associada a um aumento de aproximadamente cinco vezes no risco de infecções do shunt.

 Uma revisão retrospectiva de Vinchon et al (citados por Arslan et L). sobre a incidência de infecções de shunt em neonatos prematuros levantou a recomendação de que punções ventriculares  e drenagem ventricular externa nessas crianças são eficazes até o tratamento mais definitivo com colocação de shunt V-P.
-VENTRICULITE
             Os achados  de 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 
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 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 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 (ocorre 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. 
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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)
             Quanto aos achados no parênquima cerebral, segundo Yikilmaz e Taylor, áreas anormais de ecogenicidade cerebral podem ocorrer entre 12% a 65% na meningite bacteriana, podendo ser focal ou difusa. Estas ecogenicidades põem traduzir cerebrite, infarto secundário ou abscessos precoces. A presença e o tamanho das lesões parenquimatosas estão associados com um desfecho neurológico ruim.

          - CANDIDÍASE
Segundo Bozynski et al os achados ultrassonográficos em RN pré-termo extremo foram compatíveis com ventriculite bacteriana: dilatação ventricular, ecos intravenosos, material ecogênico em forma de cordões, cavitação periventricular e diminuição difusa da ecogenicidade cortical.
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