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RESUMO

O presente estudo procura avaliar as possiveis patologias que se
manifestam como hiperecogenicidade dos vasos talamicos (HEVT) a ultra-

sonografia cerebral (USC) e observar a frequéncia com que ocorrem.

A amostra foi constituida de 206 recém-nascidos (RNs) prematuros
nascidos no Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA) no periodo de julho de
1998 a maio de 1999. Todos os RNs realizaram a USC na primeira semana de
vida. Foram incluidos no estudo aqueles prematuros que necessitaram de
internag&o hospitalar e que tiveram o termo de consentimento informado assinado
por um dos responsaveis. Foram excluidos aqueles cuja USC evidenciava
sangramento cerebral e/ou malformagdées congénitas associadas e os que

evoluiram para 6bito antes da realizacdo do exame.

A USC levou a identificacdo de 65 RNs prematuros com HEVT e 141 RNs

prematuros sem HEVT.

A forma de apresentagdo do tipo pélvica ao nascimento, a maior idade
gestacional, o maior peso do RN ao nascimento e a classificagdo grande para a

idade gestacional foram fatores de risco para a ocorréncia de HEVT. A presencga
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de hipertensdo materna durante o periodo de gestagdao tendeu a ser fator de
protecdao para HEVT. Os RNs que apresentaram crises convulsivas durante o
periodo de internagcdo hospitalar tiveram risco 3,2 vezes maior de ter HEVT

quando comparados com os RNs que nao apresentaram crises convulsivas.



SUMMARY

The aim of this study is to evaluate the possible pathologies that show up
as hyperechogenicity of thalamic vessels (HETV) in brain ultrasonogram (BUS) as

well as observe the frequency in which they happen.

The sample was made up of 206 pre-term newborn babies at Hospital de
Clincas de Porto Alegre (HCPA) from July 1998 until May 1999. All of the newborn
children were submitted to BUS in the first week of life. Pre-term children who
needed hospital admission and had a term of informed consent signed up by their
next of kin were included in this study. Pre-term newborn children with BUS
evidencing intracranial hemorrhage and/or associated congenital malformation
and those pre-term children who had evolved to demise before examination

execution were excluded from this study.

Through BUS it was possible to identify 65 pre-term newborn children with

HETV and 141 pre-term newborn children without HETV.

The pelvic birth presentation, the longer the gestational period, the fatter the
newborn was at birth and the big for gestational age classification were risk factors

for HEVT to take place. On the other hand, mother’s hypertension situation during
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the gestational period tended to be of protection from HEVT. The newborn babies
that presented convulsive crises during hospitalization had a risk of having HEVT
3,2 times higher when compared to the ones that did not go through any

convulsive crises.
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1 INTRODUCAO

1.1 PREMATURIDADE

1.1.1 DEFINICAO

Os recém-nascidos (RNs) sdo classificados quanto a idade gestacional (IG) em
pré-termo, a termo e pds-termo. A Organizagdo Mundial de Saude classifica como de pré-
termo o parto que ocorre apds a 20 e antes da 37* semana de gestacdo, ou entre 140 e
258 dias apds o primeiro dia do ultimo periodo menstrual. O neonato de 38 até 40 semanas
de IG ¢ classificado como RN a termo, e o nascido apds as 42 semanas como pds-termo
(RAMOS & COSTA, 1993; GOMELLA et al., 1994; REECE et al., 1996; PURSLEY &

STARK, 1997).

O peso de nascimento como informagao isolada ja foi utilizado como marcador de
prematuridade, sendo os bebés que nasciam com menos de 2.500g classificados como
prematuros. Atualmente, prefere-se classificar tais RNs como bebés de baixo peso

(KALTREIDER & KOHL, 1980; GONIK & CREASY, 1986; RAMOS & COSTA, 1993).
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Quando as informagdes relativas a historia menstrual nao podem ser obtidas ou nao
sao confiaveis, a IG do RN pode ser estimada utilizando-se dados obstétricos, o método de
Capurro ou o método de Ballard (PURSLEY & STARK, 1997; MIURA, 1997). As
informacodes obstétricas sao extremamente relevantes e permitem realizar o calculo da IG
com boa precisdo através da ultra-sonografia obstétrica, principalmente quando esta ¢
realizada no inicio da gestacdo (SELBING & KJESSLER, 1985). Ja o método de Capurro
leva em consideragdo caracteristicas fisicas como a textura da pele, a forma da orelha, o
tamanho da glandula mamaria, as pregas plantares e a formagdao do mamilo. Ele ¢ valido
para determinar a IG em RNs com mais de 30 semanas (CAPURRO & GARCIA, 1978).
Abaixo das 30 semanas de gestagdo ¢ utilizado o método de Ballard (BALLARD et al.,

1991) .

1.1.2 CLASSIFICACAO

RNs com a mesma IG podem apresentar peso de nascimento extremamente
variavel. Utilizando-se as informagdes relativas ao peso de nascimento e a IG, o RN pode
ser classificado em pequeno para a IG (PIG), adequado para a IG (AIG) e grande para a
IG (GIG). E considerado PIG todo RN cujo peso ao nascimento, em relagdo a sua idade
gestacional, estd abaixo do percentil 10 da curva de crescimento intra-uterino; ¢
considerado AIG o que apresenta peso entre o percentil 10 e 90, e GIG o de peso acima do

percentil 90 (LUBCHENCO et al., 1966).
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1.1.3 EPIDEMIOLOGIA DO TRABALHO DE PARTO PREMATURO

Varios fatores devem ser considerados quando se define a incidéncia de parto pré-
termo: tipo de populacdo estudada, qualidade da assisténcia pré-natal e caracteristicas da
instituigdo em que ele ocorre. Centros de referéncia, por exemplo, terdo uma incidéncia

maior quando comparados com outros locais de atendimento a satde (CORREA,1998) .

A literatura fornece informacgdes discrepantes a respeito de sua incidéncia nos
Estados Unidos. Assim, HUDDLESTON (1982) refere que ela ¢ de 12% no Hospital John
Hopkins, enquanto GONIK & CREASY (1986) relatam que, naquele pais, a incidéncia ¢
de 7 a 8%. J&4 MAIN (1988) diz que ela ¢ de 9%, e REECE ef al. (1996) faz em uma

divisdo entre negros e brancos: 18,3 % entre os negros ¢ 8,5 % entre a populagao branca.

1.1.4 FATORES DE RISCO

Os fatores de risco para trabalho de parto pré-termo estdo associados com fatores
demograficos, caracteristicas socioecondmicas, historia médica pregressa, habitos de vida

e aspectos da gestacdo atual (GONIK & CREASY, 1986; CORREA,1998).

RAMOS & COSTA (1993) dividem os fatores de risco para o parto prematuro em
maiores e menores. Para eles, fatores de risco maiores sdo gestagdo multipla, polidramio,
anomalia uterina, dilata¢do cervical maior do que lcm antes da 32* semana de gestacao,

abortos de repeticdo, parto pré-termo prévio, cirurgia abdominal durante a gestacao,
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colonizagdo prévia do colo uterino, excitabilidade uterina, ruptura prematura de
membranas, corioamnionite. J& hipertermia maligna, sangramento vaginal apds a 12%
semana, pielonefrite, tabagismo, uso de drogas e abortamento prévio sdo considerados

fatores de risco menores.

1.1.5 SEGUIMENTO DOS RECEM-NASCIDOS PREMATUROS

Quando se discute o prognoéstico a longo prazo de recém-nascidos prematuros, o
enfoque esta relacionado com fungdes verbais e cognitivas, neuromusculares € com
sentidos especiais, como a visdao e¢ a audicido (ESCOBEDO, 1988). Obviamente, o
crescimento fisico e a funcdo de outros Orgdos e sistemas sdo importantes € podem
representar problema para um determinado grupo de pacientes. Contudo, esses outros
orgdos apresentam uma maior capacidade de recuperagdo apds os insultos do que o sistema
nervoso central. Trabalhos que discutem o prognostico a longo prazo encontram sérias
dificuldades de realizagdo. Uma delas ¢ o tempo de seguimento. Quanto tempo ¢
necessario acompanhar uma crianga para que se detecte alteracdo do sistema nervoso
central? Sabe-se que a proliferacdo neuronal estd completa com 20 a 24 semanas de
gestacdo. Em termos anatomicos, entre 2 e 15 meses de idade o cérebro atinge 2/3 do peso
que terd na idade adulta. O crescimento neuronal continua com crescimento dendritico e
arborizagdo (ESCOBEDO, 1988). Assim sendo, quanto maior o tempo de seguimento

destas criangas, maior sera a acuracia da avaliacdo.
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Outra dificuldade na realizacdo dos trabalhos prospectivos a partir do RN
prematuro até, por exemplo, a idade escolar ¢ a possibilidade elevada de abandono, o que
muitas vezes ndo permite conclusdes adequadas, em razdo do pequeno numero de
pacientes. Outra dificuldade ¢ separar as causas pré, peri e pos-natais daquelas que
ocorrem durante toda a infincia e que podem interferir no desempenho neuroldgico

infantil.

1.2 ULTRA-SONOGRAFIA CEREBRAL TRANSFONTANELAR

A USC ¢ um método de diagnostico por imagem que utiliza ondas sonoras de alta
freqiiéncia acima da faixa audivel pelo ouvido humano. Um aparelho de USC ¢ composto
basicamente de um computador e de um monitor, para processamento ¢ observagdo de
imagens respectivamente, ¢ de um transdutor, onde ha um cristal que emite ondas sonoras.
A onda sonora projeta-se para o interior do corpo do paciente, sendo as ondas sonoras de
retorno ou ecos, captadas pelo transdutor, transformadas em impulsos -elétricos,

processadas e transformadas em imagens (VOLPE, 2000; BARROS et al., 1996) .

Imagens ecograficas do cérebro do neonato foram inicialmente realizadas na
década de 50 para detectar tumores cerebrais (SIEGEL, 1995). Com a introducao de
aparelhos de alta resolugdo na década de 80, ocorreu uma melhora importante na
qualidade das imagens (HABER et al., 1980; FISKE et al., 1981; EDWARDS et al., 1981;
GRANT et al., 1981). Inicialmente, o exame era realizado através das regides parietais e

temporais, ¢ sO mais tarde através da fontanela anterior (GRANT et al., 1981; SLOVIS &
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KUHNS, 1981). A auséncia de obstaculos oOsseos nesta regido permite uma melhor
passagem do som e, portanto, a torna uma excelente janela acustica durante o primeiro ano
de vida. A fontanela begmatica se fecha em torno dos seis meses de idade, ou
eventualmente mais tarde, podendo o exame ser realizado até essa faixa etaria (BARROS

etal., 1996) .

Com esses avangos, a USC tornou-se um exame importante na avaliacdo do cérebro
neonatal. As vantagens da USC estdo centradas na rapidez do exame, no baixo custo, na
auséncia de métodos sedativos e na possibilidade do transporte do aparelho até o paciente,
o que ¢ de extrema relevancia para os prematuros instaveis (GRANT et al.,1981; VOLPE,

2000).

Um transdutor de 5 MHz ¢ geralmente adequado para avaliagdo da maioria dos
cérebros neonatais. Ocasionalmente, um transdutor de menor freqiiéncia ¢ necessario para
permitir uma penetragao adequada, especialmente em criangas maiores ou mais velhas com
fontanelas fechadas. Transdutores de maior freqiiéncia (7,5 ou 10 MHz) sdo melhores na
avaliacdo de estruturas superficiais, como o espaco extracerebral ou cortex. A ecografia
com Doppler ¢ importante na avaliacdo da anatomia vascular, fluxo sangiiineo cerebral e

anomalias vasculares congénitas (LIPSCOMBE et al., 1979; GRANT et al., 1981).
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1.2.1 TECNICA PLANO CORONAL

O transdutor deve ser colocado na fontanela anterior com o plano direcionado
seguindo a sutura coronal, para reduzir a interferéncia 6ssea e produzir a melhor imagem.
Inclinando o transdutor anteriormente ou posteriormente, ¢ possivel produzir multiplas
imagens neste plano (GRANT et al., 1981; EDWARDS et al., 1981). Usualmente sao
realizados quatro cortes coronais. O primeiro, mais anterior, atravessa os giros frontais
evidenciando a fissura cerebral longitudinal e a porcao rostral do centro semi-oval

(SLOVIS & KUHNS, 1981; ABRAO & JUNIOR, 1998) (Figuras 1 ¢ 2).

Figura 1 — Plano coronal I
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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(b)

Figura 2 — Corte coronal I
(a) imagem ecografica; (b) imagem esquematica
(adaptado de Abriao & Junior, 1998)



1 INTRODUCAO 10

O segundo corte coronal evidencia o septo pelicido, o nucleo caudado, o lobo
temporal, o tdlamo, o corpo do ventriculo lateral e os cornos temporais dos ventriculos

laterais (SLOVIS & KUHNS, 1981; SIEGEL, 1995) (Figuras 3 e 4).

Figura 3 — Plano coronal 11
(adaptado de Abrao & Junior 1998)
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Figura 4 — Corte coronal 11
(a) imagem ecografica; (b) imagem esquematica
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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O terceiro corte passa através do corpo do ventriculo lateral e permite visualizar o
talamo, a capsula interna, a fissura longitudinal do cérebro e a fossa posterior (SLOVIS &
KUHNS, 1981; HAGEN-ANSERT & BEJAR, 1995; ABRAO & JUNIOR, 1998)

(Figuras 5 e 6).

Figura 5 — Plano coronal III
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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Figura 6 — Corte coronal III
(a) imagem ecografica; (b) imagem esquematica
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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O quarto corte, mais posterior, revela a fissura longitudinal do cérebro, o corpo
caloso, o tentdério do cerebelo, o lobo do cerebelo € o verme do cerebelo (SLOVIS &

KUHNS, 1981; ABRAO & JUNIOR, 1998) (Figuras 7 € 8).

igura [ano corona
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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Figura 8 — Corte coronal IV
(a) imagem ecografica; (b) imagem esquematica
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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1.2.2 TECNICA PLANO SAGITAL

O corte sagital mostra as estruturas da linha média nos compartimentos supra e
infratentoriais. Teoricamente, o ventriculo lateral ndo deve ser visto neste corte, que
atravessa linearmente o septo pelicido. Entretanto, em situagdes de aumento ventricular, os
ventriculos laterais sdo visualizados. As estruturas supratentoriais visualizadas s3o o corpo
caloso, o terceiro ventriculo, o forame de Monro e a artéria caloso-marginal (SIEGEL,

1995; HAGEN-ANSERT & BEJAR, 1995).

As estruturas infratentoriais visualizadas s3o o vérmis cerebelar, o quarto
ventriculo, a cisterna magna e o tronco cerebral (SLOVIS & KUHNS, 1981)

(Figuras 9 e 10).

Figura 9 — Plano sagital
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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Figura 10 — Corte sagital
(a) imagem ecografica; (b) imagem esquematica
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)
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1.2.3 TECNICA PLANO PARASSAGITAL

Apos o estudo da linha média, o transdutor ¢ inclinado para a esquerda e para a
direita para realizagdo dos planos parassagitais. Nesses planos, os principais marcadores
sao os ventriculos laterais. O talamo e o plexo cordide sdo facilmente visualizados.
Também ¢ possivel visualizar o nucleo caudado e o Uncus (FISKE ef al, 1981;

EDWARDS et al., 1981; ABRAO & JUNIOR, 1998) (Figuras 11 e 12).

Figura 11 — Corte parassagital
(adaptado de Abrao & Junior, 1998)



1 INTRODUCAO

19

Nicleo
caudado Ventriculo
lateral

Istmo da
insula

Uncus

Talamo

(b)
Figura 12 — Corte parassagital
(a) imagem ecografica; (b) imagem esquematica
(adaptado de Abriao Junior, 1998)
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1.3 TALAMOS

Os talamos sao dois complexos nucleares, de formato ovoéide, dispostos um de cada
lado no diencéfalo. Cada um deles possui duas extremidades e quatro superficies e mede
aproximadamente 4 cm no seu maior eixo (EYZAGUIRRE & FIDONE, 1977; NETTER,
1996). Cada metade do talamo funciona independentemente da outra, junto com o
hemisfério cerebral do mesmo lado, existindo pouca comunicaciao direta entre as duas

metades (GUYTON, 1993; BEAR et al., 1996).

A extremidade anterior de cada tadlamo apresenta uma eminéncia, o tubérculo
anterior, que participa na delimitagdo do forame interventricular. A extremidade posterior,
consideravelmente maior que a anterior, apresenta uma grande eminéncia, o pulvinar, que
se projeta sobre os corpos geniculados lateral e medial. O corpo geniculado medial faz
parte da via auditiva e o lateral, da via optica. A porcao lateral da face superior do tdlamo
faz parte do assoalho do ventriculo lateral, revestido por epitélio ependimdrio; a porgao
medial constitui, juntamente com o tecto do III ventriculo, o assoalho da fissura transversa
do cérebro, cujo teto ¢ constituido pelo fornix e pelo corpo caloso. A fissura transversa ¢
ocupada por um fundo de saco da pia-mater, cujo folheto inferior recobre a parte medial da
face superior do tdlamo e, a seguir, entra na constituicdo da tela coridide que forma o teto
do terceiro ventriculo. A tela coridide se insere nas estrias medulares que marcam o limite
entre a face superior ¢ a face medial do tdlamo, que forma a maior parte das paredes
laterais do terceiro ventriculo. A face lateral do tdlamo ¢ separada do telencéfalo pela
capsula interna, sendo que o hipotdlamo e o subtidlamo constituem a face inferior

(MACHADO, 1988; KANDEL et al., 2000).
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O talamo ¢ fundamentalmente constituido de substincia cinzenta, na qual se
distinguem varios nucleos. A superficie dorsal ¢ revestida por uma lamina de substancia
branca, o extrato zonal do tdlamo, que se estende na sua face lateral, onde recebe o nome
de lamina medular externa. Entre esta e a capsula interna, situada lateralmente, localiza-
se o nucleo reticular do talamo. O extrato zonal penetra no tdlamo formando um verdadeiro
septo, a lamina medular interna, que percorre longitudinalmente o tilamo. Em sua
extremidade anterior, esta lamina bifurca-se em Y, delimitando anteriormente uma area
onde se localizam os nucleos talamicos anteriores. No interior da lamina medular interna,
existem pequenas massas de substancia cinzenta que constituem os nucleos intralaminares
do talamo. Esta lamina ¢ um importante ponto de referéncia para a divisao dos ntcleos do
talamo em grupos (EYZAGUIRRE & FIDONE, 1977, MACHADO, 198S;

ENGELBORGHS et al., 1998).

1.3.1 NUCLEOS TALAMICOS

Os nucleos taldmicos sdo muito numerosos ¢ sdo divididos anatomicamente em
grupo anterior, grupo lateral, grupo mediano, grupo medial, grupo intralaminar e ntcleo

reticular (RINVIK, 1972; ENGELBORGHS et al., 1998) (Figura 13).
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Lamina medular Adesdo inter-talamica
Interna Nucleo Pulvinar

Nucleo
centromediano

3°ventriculo /&
Nitcleo reticular '

Nucleo pulvinar
Lamina
medular externa

Nucleo geniculado lateral

Nucleo geniculado medial

Nucleo medial
dorsal

MD = Nucleo medial dorsal; M = Nucleo mediano; VPL = Nucleo ventral postero lateral; VPM = Nucleo
ventral postero medial; CM = Nucleo centro mediano; LP = Nucleo lateral posterior; LD = Nucleo lateral
dorsal; VP = Nucleo ventral posterior; VI = Nucleo intermédio; VL = Nucleo ventral lateral; VA = Nucleo
ventral anterior.

Figura 13 — Talamos e nucleos talimicos
(adaptado de Netter, 1997)

1.3.1.1 Grupo anterior

O grupo anterior compreende nucleos situados no tubérculo anterior do talamo,
sendo limitados posteriormente pela bifurcacdo em Y da lamina medular interna. Estes
nucleos recebem fibras do hipotdlamo e projetam fibras para o cértex do giro do cingulo,
integrando o circuito de Papez, parte do sistema limbico. Relacionam-se, pois, com o

comportamento emocional (VOGT et al.,1979; ENGELBORGHS et al., 1998).
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1.3.1.2 Grupo lateral

Este grupo compreende nucleos situados lateralmente a lamina medular interna,
que podem ser divididos em subgrupo ventral ¢ subgrupo dorsal (ENGELBORGHS

et al., 1998).

A. O subgrupo ventral compreende os nucleos ventral anterior, ventral lateral,
ventral postero-lateral, ventral postero-medial, geniculado medial e geniculado

lateral.

¢ O nicleo ventral anterior recebe a maioria das fibras que do globo palido se
dirigem para o tdlamo. Projeta-se para a drea 6 de Brodmann, para a area 8 e para o cortex
pré-frontal (ASANUMA et al., 1985). Ele estd envolvido com a motricidade e apresenta
conexdes com o cerebelo, nicleos taldmicos intralaminares, ¢ com a formacao reticular

(MACHADO, 1988; ELGELBORGHS et al., 1998).

¢ O nucleo ventral lateral recebe fibras do nucleo denteado do cerebelo ou do
nucleo rubro e projeta-se sobre o cortex motor do giro pré-central. Ele integra, pois, a via
cerebelo-rubro-talamo-cortical. Além disso, recebe uma parte das fibras que do globo
palido se dirigem ao talamo. Esta envolvido com a motricidade (AMASSIAN et al., 1972;

EYZAGUIRRE & FIDONE, 1977; MACHADO, 1988).

¢ O nucleo ventral postero-lateral recebe fibras do lemnisco medial, feixe de
fibras sensitivas ascendentes que leva os impulsos de tato epicritico, propriocepgao

consciente, temperatura, dor e pressdao (AMASSIAN et al., 1972; ELGELBORGHS et al.,



1 INTRODUCAO 24

1998). Ao longo do seu eixo latero-medial, o ntcleo ventral pdstero-lateral apresenta uma
organizagdo somatotopica (PETRAS, 1972). Os axdnios tadlamo-corticais oriundos deste
nucleo se projetam para o cortex sensitivo primario, onde a organizagao somatotopica se
mantém (KANDEL et al., 2000). No giro pos-central, quatro subareas se distinguem: area
3a, area 3b e areas 1 e 2 de Broadmann. Cada subérea representa o corpo inteiro para uma
modalidade sensitiva: a informagdo proprio-sensitiva € projetada principalmente para as
areas 3a e 2; a informagao tatil, para as areas 3b e 1 (STRICK et al., 1972). O ntcleo
ventral postero-lateral também projeta para o cortex somatossensitivo secundario, que esta
localizado no lobo parietal, principalmente as fibras espinotalamicas. Este nucleo projeta
fibras para o cortex sensitivo do lobo parietal, onde se localiza a area somestésica,
responsavel  pela  sensibilidade  somestésica  corporal (MACHADO, 1988;

ENGELBORGHS et al., 1998).

¢ O nicleo ventral postero-medial recebe fibras do nucleo sensitivo do nervo
trigémeo, trazendo sensibilidade somatica geral de parte da cabeca. Esse nucleo projeta
fibras para as areas corticais somatossensitivas primdria e secunddria. Também esta
envolvido com a sensibilidade gustativa. As vias gustativas aferentes primarias se
originam no nucleo intermédio, no nervo glossofaringeo e no nervo vago e formam o trato
solitario que termina no nucleo do trato solitario. As vias gustativas aferentes secundérias
se originam no nucleo do trato solitario e se unem ao lemnisco medial terminando no
nucleo ventral postero-medial que projeta para a insula e para o giro pds-central

(PRITCHARD et al., 1986; ELGELBORGHS et al., 1998).

e No ntcleo geniculado medial, terminam as fibras do nervo coclear. Esta

projecao obedece um padrao de organizacao somatotdpica. As fibras originadas na por¢ao
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basal da coclea projetam para a regido dorsomedial do nucleo coclear, e as fibras da
porcao mais apical da céclea terminam na regido ventrolateral do nucleo coclear. A partir
do nucleo coclear, as fibras auditivas secundarias formam um trato ascendente chamado de
lemnisco lateral, que contém informag¢des de ambas as cocleas. As fibras auditivas
terciarias projetam para o coliculo inferior, preservando a sua organizagdo tonotopica. O
coliculo inferior consiste de um subnucleo central e de uma camada periférica de
substancia cinzenta. O coliculo inferior projeta através do braco do coliculo inferior para o
nucleo geniculado medial. Fibras oriundas do subntcleo central do coliculo inferior
projetam para o subntcleo ventral do nucleo geniculado medial. Axonios originados da
camada periférica da substancia cinzenta do coliculo inferior terminam no subntcleo
dorsal do nucleo geniculado medial. A radiacdo acustica conecta reciprocamente este
nucleo com o cortex auditivo: seu subnucleo ventral projeta para o cortex auditivo primario
e para o giro de Heschl, que estd somatotopicamente organizado; o subnucleo dorsal
projeta para o cortex de associacdo auditiva e a por¢do medial recebe colaterais do
lemnisco medial e do trato espinotaldmico e projeta difusamente para as outras regides
corticais auditivas (PETRAS, 1972; FRIGYESI & SCHWARTZ, 1972; ENGELBORGHS

et al., 1998).

e O nucleo geniculado lateral, a rigor, ndo ¢ um nucleo, pois ¢ formado de
camadas concéntricas de substancia branca e cinzenta. Da sua extremidade dorsal até a
ventral ¢ formado por seis laminas: duas magnocelulares (laminas 1 e 2) e quatro
parvocelulares (laminas 3, 4, 5 e 6). Fibras da retina contralateral projetam para as laminas

6,4 e 1, ao passo que fibras da retina temporal ipsilateral projetam para as laminas 5, 3 e



1 INTRODUCAO 26

2. O nucleo geniculado lateral projeta e recebe fibras do cortex visual primario, area 17 de

Broadmann (HOOLLANDER, 1972; MACCHI et al., 1996).

B. O subgrupo dorsal do grupo lateral, por sua vez, compreende os nucleos

laterais dorsal e posterior e o nticleo pulvinar.

O nucleo lateral dorsal recebe fibras do giro do cingulo e esta relacionado com a
expressdo da emoc¢do (EYZAGUIRRE & FIDONE, 1977; ENGELBORGHS et al., 1998;

MACCHI et al., 1996).

Ja o nucleo lateral posterior recebe fibras do lobo parietal e projeta para o cortex
parieto-témporo-occipital, onde a informagdo sensitiva ¢ processada (PETRAS, 1972;

EYZAGUIRRE & FIDONE, 1977).

Por fim, o nicleo pulvinar, o maior do ntcleos talamicos, apresenta numerosas
subdivisdes e forma a maior parte da regido posterior do tdlamo. Ele recebe impulsos do
coliculo superior, do cortex visual primario e do cortex de associagdo parieto-témporo-
occipital, que inclui a area da linguagem de Wernicke. Ele integra a informagdo sensitiva

(COOPER, 1972; PEARSON et al., 1978; MACCHI et al., 1996).

1.3.1.3 Grupo medial

O maior representante deste grupo ¢ o ntcleo medial dorsal, que tem abundantes
conexdes com a porgdo anterior do lobo frontal, nucleo talamico ventral, coliculo superior,

substancia nigra, ntcleo vestibular, globo palido, nticleo basal de Mynert, hipotalamo e



1 INTRODUCAO 27

corpo amigdaldide (PETRAS, 1972; EYZGUIRRE & FIDONE, 1977, MACHADO,
1988). Ele desempenha também um papel na memoria de longa duracao (MACCHI et al.,

1996).

1.3.1.4 Grupo Intralaminar

Os nucleos deste grupo se localizam dentro da 1dmina medular interna. O maior € o
nicleo centromediano, que projeta para o lobo frontal e para o nucleo caudado e
putamen, integrantes dos ganglios da base. Os nucleos intralaminares recebem um grande
numero de fibras da formacao reticular e tém importante papel ativador sobre o cortex

cerebral (PETRAS,1972; MACCHI et al., 1996).

1.3.1.5 Grupo reticular

O tultimo grupo ¢ formado por um unico nucleo chamado reticular. Este nucleo
cobre toda a porcao lateral do tdlamo e estd separado do nucleo lateral por um grupo de
fibras, a lamina medular externa. E o tunico nicleo taldmico capaz de produzir um
estimulo inibitério ¢ o unico que ndo projeta para o cortex cerebral (FRIGYESI &

SCHWARTZ, 1972; ENGELBORGHS et al., 1998).
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As principais fungdes e conexdes dos nucleos talamicos estdo resumidas no

Quadro 1.
Quadro 1 - Conexoes e func¢oes dos nucleos talamicos
Nucleo/Grupo Principais Vias Local de Projecao Funcio
Aferentes
Grupo anterior Hipotalamo Giro do cingulo Limbica
Nucleo ventral Globo palido Cortex pré-motor Motora
anterior
Nucleo ventral Nucleo dentado do Area motora e pré- Motora
lateral cerebelo motora
Nucleo ventral Lemnisco medial e Cortex sensitivo do | Sensibilidade
postero-lateral trato espinotalamico | lobo parietal somestésica do
COrpo

Nucleo ventral Nucleo sensitivo do | Cortex sensitivo do | Sensibilidade

postero-medial

nervo trig€meo

lobo parietal

somestésica da face

Nucleo geniculado
medial

Coliculo inferior

Cortex auditivo do
lobo temporal

Audicao

Nucleo geniculado
lateral

Células da retina
através do nervo e
trato Optico

Cortex visual

Visdo

Nucleo lateral

Giro do cingulo

Giro do cingulo

Expressdo da

dorsal €moc¢ao
Nucleo lateral Lobo parietal Lobo parietal Integracao da
posterior informagao
sensitiva
Nucleo pulvinar Coliculo superior, Lobo temporal, Integracao da
lobo temporal, parietal e occipital informagao
parietal e occipital sensitiva
Nucleo medial Amigdala, Cortex pré-frontal Limbica
dorsal hipotalamo
Nicleo Formacao reticular, | Lobo frontal, Modulagao da
centromediano hipotalamo caudado e putdmen | atividade cortical

Nucleo reticular

Cortex cerebral,
nucleos talamicos e
tronco encefalico

Nucleo talamico

Modulagao da
atividade talamica
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1.3.2 VASCULARIZACAO ARTERIAL TALAMICA

A irrigacao sangliinea do encéfalo € realizada através das artérias carotidas internas
e pelo sistema vértebro-basilar. Estes dois sistemas vasculares formam na base do encéfalo
uma rede de anastomoses conhecida como Poligono de Willis, cujo limite anterior €
formado pelas por¢des horizontais das artérias cerebrais anteriores, que sdo ramos das
artérias carotidas internas, € pela artéria comunicante anterior, que ¢ responsavel pela
interconexao das artérias cerebrais anteriores. O limite lateral e posterior ¢ realizado
através das artérias comunicantes posteriores, que sdao ramos da artéria cardtida interna, e

através das artérias cerebrais posteriores, que sao ramos da artéria basilar (PLETS et al.,

1970; NETTER, 1996) (Figura 14).

Artéria cerebral anterior
Artéria recorrente de Heubner
Artéria cardtida interna -

Artérias lenticuloestriada medial e lateral _

L L oys L
Artéria cerebral média -
Artéria orbito-frontal anterior _

Ramo ascendente frontal

Artéria coroidal anterior __
Artéria comunicante posterior
Artéria cerebral posterior
Artéria cerebelar superior —
Artéria basilar e ramos

Artéria labirintea -

Artéria cerebelar inferior —f ™=
Artéria vertebral—

Artéria espinhal anterior — ¥
Artéria cerebelar inferior—

Artéria espinhal posterior

Poligono de Willis
Figura 14 — Poligono de Willis (adaptado de Netter, 1996)
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A vascularizagdo do tdlamo ¢ realizada por cinco grupos de artérias: artérias pré-
mamilares, artérias tialamo-perfurantes ou retromamilares, artérias talamo-
geniculadas, artérias do pulvinar e artérias corioidéias (PLETS er al, 1970;
PERCHERON, 1977, ENGELBORGHS et al., 1998). A artéria corioidéia anterior se
origina da superficie posterior da artéria cardtida interna, um pouco cima da origem da
comunicante posterior. A artéria corioidéia posterior se origina da artéria cerebral posterior

no nivel do pulvinar (PLETS et al. 1970; NETTER, 1996) (Figura 15).

1. Artérias pré-mamilares; 2. Artérias talamo-perfurantes; 3. Artéria corioidéia posterior medial; 4. Vasos
corioidais do ventriculo lateral; 5. Artéria corioidéia anterior; 6. Ramo coridideo lateroventral; 7. Artérias
talamo-geniculadas; A. Grupo de nucleos anterior; B. Grupo de ntcleos medial; C. Pulvinar (adaptado de
Plets, 1970).

Figura 15 — Vascularizagao talimica esquematica
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e As artérias pré-mamilares sio derivadas da artéria comunicante posterior.
Seus ramos anteriores sdo responsaveis pela irrigagdo do ntcleo ventral anterior e lateral,
enquanto os posteriores irrigam os nucleos mediais do tdlamo. Nos casos em que ha
auséncia da arteria comunicante posterior, a irrigacdo dessa regido ¢ feita pelas artérias
tdlamo-perfurantes originadas da artéria cerebral posterior (PERCHERON, 1977,

MAJEWSKA-MICHALSKA, 1997).

e As artérias tidlamo-perfurantes ou retromamilares se originam da artéria
comunicante posterior no nivel da bifurcagdo da artéria basilar. Existem intimeras
variacoes individuais na origem e no curso proximal dessas artérias (NETTER, 1996). No
nivel da superficie inferior ¢ medial do tdlamo, as artérias tdlamo-perfurantes se dividem
em trés grupos. Um deles corre em uma direg¢ao vertical ascendente para alcancar o ntcleo
anterior. Um segundo grupo dos ramos das artérias tdlamo-perfurantes corre na lamina
medular interna entre o nucleo medial, o nicleo ventral lateral e o nucleo ventral
posterior. O terceiro grupo de ramos toma uma dire¢do ascendente mais obliqua e lateral.
Todos os ramos derivados das artérias talamo-perfurantes sdo artérias terminais sem
anastomoses mutuas ou extrinsecas com importancia funcional (RIEKE, 1987;

MAJEWSKA-MICHALSKA, 1997).

e As artérias talamo-geniculadas se originam da artéria cerebral posterior apos
a origem das artérias talamo-perfurantes (Figura 12). Elas consistem em um grupo de 6 a
10 arteriolas que penetram no tdlamo entre o niicleo geniculado lateral e medial. Na sua
porcao inicial, as artérias tdlamo-geniculadas apresentam um curso vertical obliquo; ap0s,

formam um arco com concavidade para a parede do 3° ventriculo, alcangando o tdlamo na
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sua superficie ventrolateral. Os ramos rostrais das artérias talamo-geniculadas apresentam
um curso intrataldmico que € paralelo a borda lateral do nucleo lateral. Esses ramos
irrigam o nucleo lateral posterior e o nucleo lateral dorsal e parte do centro mediano. J& os
ramos posteriores irrigam o pulvinar. As artérias tadlamo-geniculadas irrigam a maior
parte da porcdo caudal do talamo. Assim como as artérias talamo-perfurantes, elas
também sdo artérias terminais sem nenhuma anastomose com importancia funcional

(PERCHERON, 1977, ENGELBORGHS et al., 1998).

e As artérias do pulvinar sdo formadas por anastomoses entre a artéria
corioidéia anterior e posterior. Em seu curso, a artéria corioidéia posterior origina quatro a
seis arteriolas paralelas que entram no pulvinar através da sua superficie posterior e
ventral. Estas artérias formam um arco em volta do polo caudal do pulvinar, originam
poucos ramos e sdo responsaveis pela irrigagdo da sua maior parte. Também sdo artérias

terminais (PLETS, 1970; RIEKE, 1987).

e As artérias corioidéias sio constituidas pela artéria corioidéia anterior, pela
artéria corioidéia posterior lateral e pela artéria corioidéia posterior medial. As artérias
corioidéias posteriores lateral e medial se originam da artéria cerebral posterior. A anterior
se origina da carotida interna, um pouco acima da origem da artéria comunicante posterior.
A posterior lateral se junta a artéria corioidéia anterior no nivel da fissura corioidéia e se
dirige ao plexo corioide do ventriculo lateral. Ambas as artérias estdo conectadas entre si
através de multiplas anastomoses e originam um grupo de artérias que correm no plano
sagital do talamo de uma posi¢ao caudal para rostral. S3o os chamados vasos coridides do

ventriculo lateral. Estes vasos originam ramos para a por¢ao dorsal dos nucleos lateral e
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medial e para as bordas medial e lateral do nacleo anterior. Estas também sdo artérias

terminais (PERCHERON, 1977; RIEKE, 1987; ENGELBORGHS et al., 1998).

1.3.3 HIPERECOGENICIDADE DOS VASOS TALAMICOS

Em condigdes normais, os vasos responsaveis pela irrigacdo talamica nao devem
ser visualizados na ecografia cerebral. Na década de 80, entretanto, alguns autores
relataram a visualizagdo destes vasos em neonatos através da ultra-sonografia neonatal
(GRANT et al.,1985; TEELE et al.,1988; TOMA et al.,1989; BEM-AMI et al., 1990;
RIES et al., 1990; DONOGHUE et al., 1990; TOMA et al., 1991; YAMASHITA et al.,

1991; RIES et al. 1992; KRISS & KRISS,1996).

GRANT et al. (1985) descreveram um paciente com citomegalovirus congénito e
aumento da ecogenicidade na regido do tdlamo e ganglios da base. Em fun¢do do aspecto

ramificado da imagem, foi postulada uma origem vascular para este achado.

TEELE et al. (1988) descreveram 12 pacientes com esse mesmo achado. Cinco
destes apresentavam infec¢do congénita por citomegalovirus, trés apresentavam trissomia
do 13, dois tinham rubéola congénita e uma crianga morreu no periodo neonatal sem

realizar avaliacdo para infec¢do congénita.

HUGHES et al. (1991) relataram 25 pacientes com HEVT. Destes, quatro
apresentavam infec¢do pelo citomegalovirus, dois apresentavam sindrome de Down

associado a doenga cardiaca, um paciente apresentava trissomia do 13. Oito pacientes
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apresentavam historia de asfixia neonatal, prematuridade com membrana hialina,
hidropisia fetal e sindrome alcéolica fetal. Uma das maes havia contraido varicela com 14
semanas de gestagdo. Os dez pacientes restantes ndo apresentavam evidéncia clinica de
infeccdo congénita ou anormalidades cromossomicas. Os diagndsticos deste grupo

incluiam meningomielocele, doenca cardiaca congénita ciandtica e infecgdo por Listeria.

Foi observado que HEVT nao apresenta correlacio com os resultados da
tomografia computadorizada (GRANT et al., 1985; TEELE et al., 1988; HUGHES et al.,

1991).

Estudos histopatoldgicos sugerem que a ecogenicidade dos vasos taldmicos esta
relacionada com depdsitos basofilicos (mineralizacao) nas paredes das artérias. A etiologia
nao esta definida; imagina-se que o evento desencadeante seja um processo de vasculite
(TEELE et al., 1988). HUGHES ef al. (1991), analisando estudos neuropatolégicos de trés
pacientes com infeccdo pelo citomegalovirus ¢ de um paciente com sindrome alcodlica

fetal, ndo identificaram anormalidades vasculares ou perivasculares.

VOLPE (2000) descreveu infiltrado perivascular em pacientes com
meningoencefalite por citomegalovirus, rubéola congénita e toxoplasmose. RORKE &
SPIRO (1967) descreveram nove pacientes com rubéola congénita e destruicdo de uma ou
mais camadas da parede vascular dos vasos responsaveis pela irrigagdo do talamo e

ganglios da base com substituicdo por material granular amorfo.
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1.3.4 RELACOES TALAMO-CORTICAIS

As conexdes entre um nucleo taldmico e uma determinada area cortical sdo
geralmente reciprocas, constituindo fibras tdlamo-corticais e cortico-talamicas que formam
as chamadas radiagdes talamicas. Tais radiacdes constituem uma grande parte da capsula
interna, sendo que o maior contingente delas destina-se as areas sensitivas do cortex

(BRODAL, 1979).

Por muito tempo imaginou-se que o talamo fosse apenas um local de retransmissao
da informagdo sensorial para o cortex cerebral (EYZGUIRRE & FIDONE, 1977,
MACHADO, 1988). Estudos fisioldgicos, no entanto, tém discutido a funcao talamica.
Postula-se atualmente que os nucleos talamicos possam participar ativamente, junto com

areas corticais, no processamento de informacdes especificas (MERRABET et al., 1998).

O fato de que as projegdes taldmicas ndo t€m axonios colaterais e que a maioria
das projegoes cortico-talamicas apresentam um tempo de conducdo axonal muito longo
contribui para o processamento de informagdes especificas. Dessa maneira, as vias cortico-
talamo-corticais representariam conexdes mais seguras entre diferentes locos corticais do
que a rota cortico-cortical direta. A demora na conducdo cortico-talamica sugere que a via
talamo-cortical desempenhe um importante papel na estruturacdo neuronal de tempo,
proporcionando uma ligagdo muito segura de um ponto ativado da cadeia até a ativagdo de

outros pontos em um momento posterior (MILLER, 1996).

As fungdes mais conhecidas do tdlamo segundo BRODAL (1979), MACHADO

(1988) e GUYTON (1993) relacionam-se com:
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e a motricidade, por intermédio dos nucleos ventral anterior e ventral intermédio, ambos
integrantes do sistema extrapiramidal. Entre os sinais transmitidos pelo tdlamo, estdo
os sinais de controle muscular que chegam ao cerebelo, que sobem do mesencéfalo

para o cortex motor e dai para os ganglios da base;

e o0 comportamento emocional, através dos ntlicleos do grupo anterior, integrantes do

sistema limbico e do dorsomedial, com suas conexdes com a area pré-frontal;

e a sensibilidade, visto que todos os impulsos sensitivos, antes de chegar ao cortex,
param em um nucleo talamico, fazendo excegdo apenas os impulsos olfatorios, que vao
diretamente ao lobo temporal. Sabe-se também que alguns impulsos sensitivos, como
os relacionados com a dor e a temperatura, sdo interpretados ja em nivel talamico.
Entretanto, a sensibilidade taldmica, ao contrario da cortical, ndo é discriminativa € ndo
permite, por exemplo, o reconhecimento da forma e do tamanho de um objeto pelo tato

(estereognosia);

e a audicdo, pela transmissdo de sinais auditivos para o giro temporal superior;

e a visdo, pela transmissdo de sinais visuais para a area do sulco calcarino no lobo

occipital.
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1.4 JUSTIFICATIVA

TEELE et al. (1988) publicaram um estudo retrospectivo no qual encontraram 12

RNs com HEVT entre 4.500 USC revisadas.

O Unico estudo sobre prevaléncia de HEVT foi publicado por
CHAMNANVANAKIIJ et al. (2000), ocasido em que esta pesquisa ja estava com todos os

dados coletados.

A presente pesquisa foi elaborada com a preocupagao de avaliar a freqiiéncia com
que ocorre HEVT em RNs prematuros no nosso meio e relatar as possiveis patologias

envolvidas.
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2.1 OBJETIVO GERAL

Identificar a prevaléncia da HEVT em uma amostra de RNs prematuros.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Identificar as caracteristicas demograficas relacionadas com HEVT.

e Verificar as intercorréncias clinicas que se relacionam com HEVT.
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3.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO

Foi realizado um estudo de prevaléncia com carater contemporaneo, desfecho
estatico, eixo observacional, ndo comparado, unidade individual. Os fatores em estudo
foram idade gestacional pediatrica, sexo, cor, peso, idade materna, nimero de consultas no
pré-natal, intercorréncias durante o pré-natal, hipertensdo materna, infec¢do materna,
oligodramio, RCIU, uso de drogas durante a gestacdo, via de nascimento, forma de
apresentacdo, adequacdo peso/idade gestacional, aspecto do liquido amnidtico, indice de
APGAR no 1° e no 5° minuto, tempo de bolsa rota e crises convulsivas. O desfecho foi a

HEVT.

O estudo incluiu 206 RNs prematuros nascidos no Hospital de Clinicas de Porto
Alegre (HCPA) no periodo de julho de 1998 a maio de 1999 e que necessitaram de

internagdo hospitalar.
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3.2 LOGISTICA

Os RNs prematuros foram protocolados conforme o modelo localizado no Anexo
A e acompanhados durante o periodo da interna¢do hospitalar pelo autor. A USC foi
realizada na UTI do HCPA durante a primeira semana de internagdo do paciente (do 1° ao
7° dia de vida). Na execu¢do do trabalho, estiveram envolvidos o autor da pesquisa, um
bolsista de iniciagdo cientifica, um médico radiologista e o orientador. O autor da pesquisa
preencheu os protocolos, acompanhou os exames e os RNs prematuros durante a
internagdao no bergario. O bolsista de iniciagdo cientifica auxiliou no preenchimento dos
protocolos, apos treinamento e confrontacdo de dados, e foi responsavel pela digitagao dos
resultados. O médico radiologista realizou a USC durante a primeira semana de internagao

hospitalar do paciente. O orientador coordenou e supervisionou as tarefas .

3.3 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Para ser incluido no estudo o RN deveria:

- ter nascido no HCPA e necessitado de internacdo hospitalar logo apds o

nascimento;
- ser prematuro;

- ter o termo de consentimento informado (Anexo B) assinado por um dos

responsaveis.
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Foram excluidos do estudo:

- os RNs prematuros cuja USC evidenciou sangramento cerebral e/ou

malformagdes congénitas associadas;

- os RNs prematuros que evoluiram para 6bito antes da realizacdo do exame.

3.4 CARACTERISTICAS DA AMOSTRA

A coleta dos dados se deu por amostragem consecutiva no periodo de julho de
1998 a maio de 1999. Durante esse periodo, nasceram 4.318 criangas, das quais 321 eram
prematuras ¢ 233 internaram na UTI neonatal. Oito RNs prematuros nao fizeram USC.
Dentre as 225 USC realizadas, 19 foram excluidas: 16 por ter sido diagnosticada
hemorragia intracraniana e 3 por hidrocefalia. Em dois casos o ¢bito ocorreu antes da
realizagao da USC. Dois casos nao foram incluidos por auséncia de consentimento dos
familiares para realizacdo do exame. A amostra se constituiu, portanto, de 206 RNs
prematuros. O célculo do tamanho da amostra foi feito para um poder de 95% com 196
casos. O célculo baseou-se em um estudo piloto de 30 casos e em estimativa de

prevaléncia da HEVT de 15%.
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3.5 ANALISE ESTATISTICA

Os dados quantitativos foram descritos através de média e desvio-padrdo. Na
presenca de assimetria, utilizou-se mediana e amplitude interquartil. Nos dados
categoricos, foram empregados as freqiiéncias e o percentual. Para avaliar a associacao
entre os diversos fatores em estudo e a HEVT, utilizou-se odds ratio (OR) e seu intervalo

de confianga, com significancia determinada através do teste Qui-quadrado.

Para avaliar o efeito simultdneo da HEVT e de outras variaveis, em sua relacao
com a presenca ou nao de convulsdes, foi utilizado o modelo de regressao logistica
multivariavel. O nivel de significancia adotado no estudo foi de o = 0,05. Na analise de
regressao logistica, considerou-se oo = 0,10. Os dados foram processados e analisados com

auxilio dos programas EPI-INFO versao 6.02 e SPSS versao 6.0 .

3.6 ASPECTOS ETICOS

O termo de consentimento, ap0s ser lido e explicado para a mae e/ou um familiar

responsavel, foi assinado por um deles .

A presente pesquisa foi considerada de risco minimo pelo Grupo de Po6s Graduacao
em Medicina do HCPA e recebeu aprovagdo com o processo de numero 97259 em 29 de

dezembro de 1998.
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4.1 PREVALENCIA

Para facilitar a analise dos resultados, a amostra de 206 RNs prematuros foi
dividida em dois grupos quanto ao resultado da USC: grupo 1, constituido por 65 RNs
prematuros com HEVT, e grupo 2, constituido por 141 RNs prematuros sem HEVT
(Figura 16). A prevaléncia da HEVT na amostra estudada foi de 31,6%, considerando a

formula prevaléncia = fator / n, com intervalo de confianga de 25,4 a 38,4.
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com HEVT sem HEVT

Figura 16 — Distribuicio da amostra quanto a presenca ou nao de HEVT

a0 exame da USC
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4.2 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

4.2.1 Idade gestacional pediatrica

A idade gestacional pediatrica variou de 22 semanas a 36,6 semanas, com média
de 33,5 semanas e desvio-padrao de 0,162 semana; a mediana foi de 34 semanas e a moda,
de 35 semanas. No grupo 1, a média da idade gestacional foi de 34,2 semanas, com desvio-
padrao de 1,9 semana. Ja no grupo 2, ela foi de 33,2 semanas, com desvio-padrao de 2,5
semanas. A diferenga entre os dois grupos foi estatisticamente significativa (p < 0,001)

(Figura 17).
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Figura 17 - Distribuicdo da idade gestacional dos RNs com e sem HEVT
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4.2.2 Sexo

Quanto ao ao sexo, 107 RNs (51,9%) eram do sexo masculino e 99 (48,1%) do sexo
feminino (Figura 18). Quando realizada a analise em cada um dos grupos, nao se observou

diferenca estatisticamente significativa entre os grupos com relagdo ao sexo (Tabela 1).

Feminino
48,1%
Masculino
51,9%

Figura 18 — Distribuicio da amostra quanto ao sexo

Tabela 1 — Distribuicio da amostra quanto ao sexo considerando

oS RNs com HEVT
Sexo n HEVT OR IC 95 % p
f %

Feminino 99 36 364 1,5 0,8a2,9 0,20
Masculino 107 29 27,1

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo
de confianga; f = freqiiéncia.
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4.2.3 Cor

Quanto a cor, os 206 RNs se distribuiram em 184 brancos (89,3%) e 22 (10,7%)
nao brancos (Figura 19). Quando realizada a analise em cada um dos grupos, nao houve

diferenca estatisticamente significativa entre eles quanto a cor (Tabela 2).

Nao brancos
10,7%

Brancos
89,3%

Figura 19 — Distribuicio da amostra quanto a cor

Tabela 2 - Distribuicio da amostra quanto a cor considerando os RNs com HEVT

Cor n HEVT OR IC 95% p
f %
Brancos 186 57 30,6 0,66 0,24 -1,89 0,547
Nao Brancos 20 8 40,0

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de confianga;
f = freqiiéncia.
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4.2.4 Peso

O peso dos RNs variou de 490g a 2.820g, com média de 1.693,116g, sendo o
desvio-padrao igual a 35g; a mediana foi de 1.720g ¢ a moda foi de 1.190g. No grupo 1, a
média do peso dos RNs foi de 1.910g, com desvio-padrao de 492g; no grupo 2, ela foi de
1.607g, com desvio-padrdao de 512g. A diferenca entre os dois grupos foi estatisticamente

significativa (p <0, 001) (Figura 20).
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Figura 20 — Distribuicio da amostra com e sem HEVT
de acordo como peso de nascimento
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4.2.5 Idade materna

A idade materna variou de 15 a 43 anos, com média de 26,8 anos e desvio-padrao

de 0,5 anos (Figura 21).
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Figura 21 - Distribui¢io da amostra com e sem HEVT quanto a idade materna

4.2.6 Numero de consultas no pré-natal

Com relagdo as consultas durante o periodo pré-natal, 71 maes (34,5%) realizaram

de 0 a 3 consultas, 108 (52,4%) realizaram de 4 a 6 consultas e 27 (13,1%) realizaram
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mais de 6 consultas (Figura 22). Nao houve diferenca estatisticamente significativa com

relagdo ao nimero de consultas no periodo pré-natal e a ocorréncia de HEVT (Tabela 3).

60+
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0-3 4-6 >6
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Figura 22 — Distribuicio da amostra quanto ao nimero de consultas no pré-natal

Tabela 3 — Niimero de consultas no pré-natal considerando os RNs com HEVT

Consultas no n HEVT OR IC 95 % p
Pré-Natal £ %
0-3 71 23 32,4 -
4-6 108 33 30,5 0,92 0,46-1,84 0,924
>6 27 9 33,3 1,04 0,37-2,94 0,879

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos taldmicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de confianga;
f = freqiiéncia.
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4.3 INTERCORRENCIAS NO PRE-NATAL

Histoéria materna positiva para intercorréncias no pré-natal foi encontrada em 118
(57,3%) casos. Nao houve diferenga estatisticamente significativa com relagdo a presenca

de intercorréncia durante o periodo pré-natal e a ocorréncia de HEVT (Tabela 4).

Tabela 4 — Intercorréncias no pré-natal considerando os RNs com HEVT

Hist(')ri'fl de' n HEVT OR IC 95 % p
Intercorréncias
no Pré-Natal f %
Positiva 118 32 27,1 0,62 0,33-1,17 0,151
Negativa 88 33 375

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos taldmicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confianga; f = freqiiéncia.

Avaliando a amostra total de 206 RNs prematuros quanto as intercorréncias no
periodo pré-natal, foi observado pré-eclampsia em 37 (17,96%) casos, oligodramio em 23
(11,16%), infeccao materna em 18 (8,73%), hipertensdo arterial materna em 20 (9,71%),
retardo de crescimento intra-uterino em 14 (6,8%), isoimuniza¢do em 6 (2,91%), trabalho
de parto prematuro em 7 (3,4%), infeccdo pelo HIV em 5 (2,43%), eclampsia em 8
(3,88%), diabetes gestacional em 3 (1,46%), sindrome de Hellp em 3 (1,46%) e
toxoplasmose em 2 (0,97%). Em alguns casos foi observada mais do que uma

intercorréncia.



4 RESULTADOS 54

4.3.1 Hipertensao arterial na gestaciao

Quando considerados os fatores hipertensdo arterial na gestacdo, pré-eclampsia,
eclampsia e Sindrome de Hellp como fator isolado, foram encontrados 68 casos. Nao
houve diferenga estatisticamente significativa com relagdo a presenga de hipertensdao
durante o periodo de gestagdo e a ocorréncia de HEVT, contudo o risco de desenvolver

HEVT foi 0,5 vez maior no grupo sem hipertensdo (Tabela 5 ).

Tabela 5 — Hipertensdo durante a gestaciao considerando os RNs com HEVT

Hipertensdo na n HEVT OR IC 95 % p
Gestacao f %

Presente 68 15 22,1 0,50 0,24-1,02 0,058
Ausente 138 50 36,2

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de confianga;
f = freqiiéncia.

4.3.2 Infeccao materna

Quanto a presenca ou ndo de infec¢do materna durante o periodo de gestacdo, nao
houve diferenca estatisticamente significativa com relagdo a ocorréncia de HEVT. O risco

de ter HEVT, contudo, foi 2,3 vezes maior nos RNs cujas maes apresentaram infec¢ao
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durante a gestacdo, quando comparados com os RNs cujas maes nao tinham histéria de

infeccao (Tabela 6).

Foram consideradas como sendo infeccdo materna aquelas situagdes clinicas nas

quais a gestante tinha feito uso de antibioticoterapia apos consulta médica.

Tabela 6 — Infec¢ao materna considerando os RNs com HEVT

Infecgao n HEVAT OR IC p
Materna f %

Presente 18 9 50,0 236 0,81-69 0,134
Ausente 188 56 29,8

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confianga; f = freqiiéncia.

4.3.3 Oligodramio

Vinte e trés RNs apresentaram historia de oligodramio (Figura 23). Nao houve
diferenca estatisticamente significativa quando comparada a presenga de oligodramio com

a ocorréncia de HEVT (Tabela 7).
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Ausente Presente
88,8% 11,2%

Figura 23 - Distribuicio da amostra quanto a presenca ou nao de oligodramio

Tabela 7 — Presenca de oligodramio considerando os RNs com HEVT

Oligodramio n HEVT OR IC 95 % p

f %
Presente 23 7 30,4 0,94 0,33-2,61 0,908
Ausente 183 58 31,7

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confianga; f = freqiiéncia.

4.3.4 Retardo de crescimento intra-uterino

Ocorreram 14 casos de retardo de crescimento intra-uterino (RCIU) na amostra

(Figura 6). Nao houve diferenca estatisticamente significativa quando comparada a
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presenca de RCIU com ocorréncia de HEVT. Contudo, RNs com RCIU apresentaram risco

1,2 vez maior de ter HEVT do que os que nao tinham (Tabela 8).

Presente
6,8%

Ausente
93,2%

Figura 24 - Distribuicao da amostra quanto a presenc¢a ou nio de RCIU

Tabela 8 — Presenca de RCIU considerando os RNs com HEVT

RCIU n HEVT OR IC p
f %

Presente 14 5 35,7 1,22 0,34-422 0,769

Ausente 192 60 31,2

RCIU = retardo de crescimento intra-uterino; HEVT = hiperecogenicidade
dos vasos taldmicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de confianga;
f = freqiiéncia.
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4.3.5 Uso de medicacdes durante a gestacio

Durante o periodo gestacional, 73 mulheres utilizaram algum tipo de medicagdo
(Figura 25). O uso ou nao de medicacdes pela gestante nao apresentou diferenca

estatisticamente significativa quanto a ocorréncia de HEVT (Tabela 9).

Ausente
64,6%

Presente
35,4%

Figura 25 — Distribuicio da amostra segundo o uso de medicacdo durante a gestacao

Tabela 9 — Uso de drogas na gestaciao considerando os RNs com HEVT

Uso de Drogas na Gestacao n HEVT OR IC 95% p
f %

Presente 73 18 24,7 0,60 0,30-1,19 0,155

Ausente 133 47 353

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de confianga; f =
freqiiéncia.
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4.4 INTERCORRENCIAS PERINATAIS

4.4.1 Tipo de parto

O nascimento ocorreu por via vaginal em 101 RNs prematuros (49%) e por
cesariana em 105 (51%) (Figura 26). A via de nascimento do RN nao apresentou diferenca
estatisticamente significativa quando comparada com a ocorréncia de HEVT, contudo o
risco de ter HEVT foi 1,3 vez maior nos prematuros nascidos de parto vaginal

(Tabela 10).

Vaginal
49%

Cesarea
51%

Figura 26 — Distribuicdo da amostra de acordo com tipo de parto
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Tabela 10 — Via de nascimento considerando os RNs com HEVT

Via de Nascimento n HEVT OR IC95 % p

f %
Vaginal 101 35 35 1,33 0,71-2,49 0,430
Cesarea 105 30 29

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confianga; f = freqiiéncia.

4.4.2 Forma de apresentacio

A forma de apresentacdo dos RNs foi cefalica em 169 (82,1 %) casos, pélvica em

31 (15,0 %) e transversa em 6 (2,9 %) (Figura 27).

Pélvica
15%

Transversa
2,9%

Cefalica
82,1%

Figura 27 - Distribuicdo da amostra de acordo com a apresentacao do RN
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Quando comparada a forma de apresentagdo pélvica do RN com a forma de
apresentacao cefalica, houve diferenca estatisticamente significativa (p<0,001) quanto a
ocorréncia de HEVT. Os RNs com apresentacdo pélvica tiveram risco 6,5 vezes maior de
desenvolver HEVT. No entanto, quando comparada a apresentagdo transversa com a
cefalica, ndo houve diferenca estatisticamente significativa para a ocorréncia de HEVT,
contudo o risco de ter HEVT foi 3 vezes maior nos RNs com apresentacdo transversa do
que naqueles com apresentacao cefalica. Também na comparagao da apresentacao pélvica
com a transversa nao houve diferenca estatisticamente significativa quanto a ocorréncia de

HEVT (Tabela 11).

Tabela 11 - Forma de apresentacio dos RNs com HEVT ao nascimento

Forma de n HEVT OR IC95 % p
Apresentagdo do RN f %

Cefalica 169 41 24 _

Pélvica 31 21 68 6,56  2,67-16,40 <0,001
Transversa 6 3 50 3,12 0,48-20,36 0,168

RN = recém-nascido, HEVT = hiperecogenicidade dos vasos taldmicos; OR = odds ratio;
IC = intervalo de confianga; f = freqiiéncia.
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4.4.3 Classificacao de Lubchenco

Quanto ao peso de nascimento, as criangas foram assim classificadas pelo peso em
relagdo a idade gestacional em: AIG, 122 RNs (59,07%); PIG, 78 RNs (38,14%) ¢ GIG, 6

RNs (2,79 %) (Figura 28).

AIG
59,07%

PIG
38,14%

GIG
2,79%

AIG = adequado para a idade gestacional;
PIG = pequeno para a idade gestacional;
GIG = grande para a idade gestacional.

Figura 28 - Distribuicio da amostra pela adequac¢ao peso/idade gestacional

Quando comparados os RNs PIG com os RNs AIG quanto a ocorréncia de HEVT,

nao houve diferenga estatisticamnte significativa.

No entanto, a comparacao entre os RNs GIG com os RNs AIG mostrou diferenca
estatisticamente significativa quanto a ocorréncia de HEVT. O risco de ter HEVT foi

9,8 vezes maior nos RNs GIG do que nos RNs AIG (Tabela 12).
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Tabela 12 — Distribuicio pela adequacio peso/idade gestacional

considerando os RNs com HEVT

Peso/ n HEVT OR IC 95 % p
Idade Gestacional f %

AIG 122 41 33,6 -

PIG 78 19 243 0,64 0,32 1,26 0,217
GIG 6 5 83,3 9,88 1,06 -231,01 0,022

AIG = adequado para a idade gestacional; PIG = pequeno para a idade gestacional; GIG = grande
para a idade gestacional; HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio;
IC = intervalo de confianga; f = freqiiéncia.

4.4.4 Aspecto do liquido amniético

Quanto ao aspecto, o liquido amnidtico foi classificado como claro em 176
(85,44%) casos, fétido e/ou purulento em 12 (5,82%), meconial em 18 (8,74%)

(Figura 29).
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85,44%

5,82%

O Liquido amniotico
claro

M Liquido amnidtico
fétido e/ou purulento

@ Liquido amniotico
meconial

8,74%

Figura 29 - Aspecto do liquido amniotico

Nao ocorreu diferenca estatisticamente significativa quando comparados os

aspectos claro, fétido e/ou purulento e meconial do liquido amnidtico em relagdo a

presenca de HEVT no RN (Tabela 13).

Tabela 13 - Aspecto do liquido amniotico considerando os RNs com HEVT

Aspecto do Liquido n
Amniotico

Claro 176
Fétido e/ou Purulento 12
Meconial 18

OR IC 95 % p
0,18  0,01-1,40 0,107
0,76  0,22-245 0,318

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos taldmicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de confianga;

f = freqiiéncia.
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4.4.5 indice de APGAR

Ocorreram 42 casos de RNs prematuros com indice de APGAR no 1° minuto de
vida entre 0 e 3 (Figura 30). O indice de APGAR do RN no 1° minuto de vida ndo mostrou

diferenca estatisticamente significativa quanto a ocorréncia de HEVT (Tabela 14).

50-
45+-
401-
35¢°
30¢-
o, 251°
201
15¢°
10¢-

0-3 4-7 8-10
Minutos

Figura 30 — Distribuicio da amostra quanto ao indice de APGAR
no 1° minuto de vida

Tabela 14 — APGAR no 1° minuto de vida considerando os RNs com HEVT

APGAR n HEVT OR IC 95 % p

1 ° min f %

0-3 42 11 26,2 -

47 81 26 32,1 1,33 0,54 - 3,33 0,631
8—-10 83 28 33,7 1,43 0,59 - 3,56 0,582

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confianga; f = freqiiéncia.
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Ocorreram 43 casos de RNs prematuros com indice de APGAR no 5° minuto de
vida entre 0 ¢ 7 (Figura 31). O indice de APGAR no 5° minuto de vida do RN ndo mostrou

diferenca estatisticamente significativa quanto a ocorréncia de HEVT (Tabela 15).

0-7 8-10
Minutos

Figura 31 - Distribuicdo da amostra quanto ao indice de APGAR

no 5° minuto de vida

Tabela 15 — APGAR no 5° minuto de vida considerando os RNs com HEVT

APGAR n HEVT OR IC 95 % p

5 ° min f %

0-7 43 11 25,6 0,69 0,30 —-1,57 0,446
8-10 163 54 33,1

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confianca; f = freqiiéncia.
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4.4.6 Tempo de bolsa rota

Quanto ao tempo de bolsa rota, 41 gestantes (19,9 %) apresentaram tempo igual ou
superior a 24 horas e 165 (80,1 %) tempo inferior a 24 horas (Figura 32). Nao houve
diferenga estatisticamente significativa quando comparado o tempo de bolsa rota da
gestante, tendo como linha de corte o periodo de 24 h, com a ocorréncia de HEVT

(Tabela 16).

<24h
80,1%

Figura 32 — Distribuicio da amostra quanto ao tempo de bolsa rota
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Tabela 16 — Tempo de bolsa rota considerando os RNs com HEVT

Tempo de n HEVT OR IC95 % p
Bolsa Rota f %

>24h 41 14 34,1 1,16 0,53-2,53 0,833
<24h 165 51 30,9

HEVT= hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR= odds ratio; IC = intervalo de
confian¢a; h = horas; f = freqiiéncia.

4.5 INTERCORRENCIAS POS-NATAIS

4.5.1 Convulsoes

Vinte e sete criangas apresentaram convulsdes durante o periodo de internacao
hospitalar (Figura 33).

B Com crises convulsivas

O Sem crises convulsivas

13,10%

86,90%

Figura 33 — Distribuicio da amostra quanto a presenca ou nio de crises convulsivas
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A analise da relagdo da HEVT com a ocorréncia de crise convulsiva no RN durante

o periodo de internacao hospitalar foi estatisticamente significativa (p=0,008) (Tabela 17).

Tabela 17 — Crises convulsivas considerando os RNs com HEVT

Crises n HEVT OR IC 95% p
Convulsivas f %

Presente 27 15 55,5 322 1,31-7,97 0,008
Ausente 179 50 279

HEVT = hiperecogenicidade dos vasos talamicos; OR = odds ratio; IC = intervalo de
confiaga; f = freqiiéncia.

ApOs o ajuste para os efeitos do indice de APGAR menor do que 3 no 1° minuto,
do indice de APGAR menor do que 8 no 5° minuto, do liquido amnidtico com aspecto
meconial e fétido e/ou purulento, dos disturbios metabodlicos, das infeccdes do sistema
nervoso central ¢ da presenca de circular de corddo, foi encontrado um OR de 2,2

(IC 90%: 1,1 — 6,8).
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5.1 PREVALENCIA

Vérios autores associam a presenca de HEVT e/ou hiperecogenicidade dos
ganglios da base com a presenca de infec¢do congénita, principalmente citomegalovirus
(CMV). No trabalho de SHEFER-KAUFMAN et al. (1999), os autores questionam o
custo/beneficio de rastrear todos os RNs com HEVT para infeccdes congénitas. Eles
afirmam que a HEVT e/ou hiperecogenicidade dos ganglios da base ndo ¢ uma achado
relativamente freqiiente e que s6 raramente ela vai estar associada com infecg¢des intra-
uterinas. No exame retrospectivo de 3.700 ecografias de RNs, os autores encontraram 75
pacientes (2%) com HEVT, sendo que apenas uma dessas criangas apresentou infec¢ao

pelo CMV.

SOUSSOTTE et al. (2000) descreveram o caso de uma paciente na qual a ultra-
sonografia transvaginal realizada de rotina detectou HEVT e perimetro cefélico abaixo do
esperado para um feto de 32 semanas. Em conseqiiéncia dos resultados da ultra-sonografia
cerebral, foi levantada a suspeita de infeccdo congénita pelo CMV, que foi confirmada

pela presenca de imunoglobulina M para CMV no sangue fetal e PCR positivo para CMV
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no fluido amnidtico. Na presente pesquisa, nao foi observado nenhum caso de CMV

confirmado por exames laboratoriais entre os RNs com HEVT.

VRIES et al. (1995) relataram dois casos de RNs com a sindrome do roubo fetal
onde o RN receptor apresentou HEVT. A sindrome do roubo fetal ou sindrome da
transfusdo ocorre em gémeos monocoridnicos por uma transferéncia sangiiinea intra-
uterina cronica. Essa transferéncia favorece um gémeo em detrimento do outro, resultando
em uma diferenca no crescimento fetal. O gémeo receptor € maior, policitémico e
hipervolémico, enquanto o gémeo doador apresenta retardo no crescimento, hipovolemia,
oligodramio e insuficiéncia renal (PURSLEY & STARK, 1993). A policitemia no gémeo
receptor pode ser responsavel por uma oclusdo vascular parcial dos ramos perfurantes da
artéria cerebral média, o que levaria a HEVT (VRIES et al., 1995). Na populacao aqui
estudada havia quatro pares de gémeos, nos quais ndo foi possivel identificar a sindrome

do roubo fetal, ja que eles tinham pesos semelhantes.

O hipotireoidismo pode causar profundos efeitos no desenvolvimento cerebral
(REUSS et al., 1996). No trabalho de CHAMNANVANAKIJ et al. (2000), 30% das
criangas com HEVT apresentaram hipotireoidismo primario. Na presente pesquisa, esse
dado nao foi avaliado, uma vez que o teste laboratorial ¢ realizado no 7 ° dia de vida,

ocasido em que muitos RNs prematuros ja haviam recebido alta hospitalar.

Criangas com apnéia e bradicardia ou doenga pulmonar crénica parecem ser mais
vulneraveis ao desenvolvimento da HEVT como conseqiiéncia de episddios recorrentes de
hipoxemia ou isquemia (HUEI-SHYONG et al., 1995). Durante o desenvolvimento fetal,

os tdlamos e os ginglios da base sdo extremamente vulneraveis a hipoxia e isquemia. Essa
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vulnerabilidade em parte ocorre como resultado da rica vascularizagao dessa regido
(CHAMMANVANAKI ef al., 2000). Na presente pesquisa, 18 RNs (28 %) do grupo
HEVT e 48 RNs (34 %) do grupo sem HEVT apresentaram disfun¢do respiratoria. Cabe
ressaltar que os exames foram realizados na primeira semana de vida dos pacientes e que
talvez fosse necessaria uma ecografia mais tardia para que se pudesse avaliar uma possivel

relagdo entre disfungao respiratoria e HEVT.

AMBLER & NEIL (1975) e MIDRONI & WILLINSKY (1992), em seus estudos
neuropatoldgicos em criangas a termo com HEVT, encontraram depdsitos segmentais,
mediais e subendoteliais de material basofilico amorfo no interior dos vasos dos ganglios
da base e talamos. Esses depositos foram positivos para céalcio em todos os RNs; em um
caso, foi observado deposito de ferro; e em nenhum dos casos foram observados corpos de

inclusdo viral dentro da parede do vaso ou no tecido circundante .

A maior parte dos estudos se referem a achados ecograficos como HEVT quando
sdo encontrados os vasos taldmicos com nitido aspecto de arborizacdo, também chamado
linear. CHAMNNVANAKIJ et al. (2000) ressaltam o aspecto linear observado na
distribuicdo da HEVT; em apenas um caso os autores encontraram aspecto puntiforme,
que correspondeu a hiperecogenicidade em um unico ponto do vaso. Na presente pesquisa,
foram avaliados os aspectos linear ¢ puntiforme concomitantemente, sendo o aspecto

puntiforme encontrado com maior freqiiéncia.

Viarios autores relataram o aumento da ecogenicidade dos vasos dos ganglios da
base concomitante 8 HEVT (GRANT et al., 1985; NAIDCH et al., 1985a; NAIDCH et

al., 1985b; CABANAS et al, 1991; BODE et al.,, 1991; ESTROFF et al.,1992;
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CABANAS et al.,1994; WANG et al.,1995; CHANG et al., 1996, CHABRA et al., 1997).
Na presente pesquisa, ndo foi avaliado o aumento da ecogenicidade dos vasos dos ganglios
da base em razao da grande dificuldade de determinar com certeza sua localizagdo através

do exame ultra-sonografico.

A significancia clinica a longo prazo da HEVT em RNs prematuros nao esta
claramente estabelecida. Como os talamos e os ganglios da base atuam como centro de
controle do movimento, da cognicdo, da emocdo e¢ do comportamento (GHEZ &
GORDON, 1997), torna-se plausivel supor que RNs prematuros com HEVT teriam um
risco aumentado de anormalidades no neurodesenvolvimento quanto a performance
motora, cognitiva e comportamental quando comparados com RNs prematuros sem

HEVT.

CHAMNNYVANAKIJ et al. (2000) observaram 10 (5,1%) RNs com HEVT
em uma amostra de 193 RNs prematuros com peso de nascimento abaixo de 1.250g. No
trabalho, a HEVT havia desaparecido na data da alta hospitalar em cinco criangas. Apos
18 meses de acompanhamento, as criancas foram avaliadas pela Escala Bayley II do
Desenvolvimento Infantil. Por esta escala, sdo avaliados os desenvolvimentos mental,
psicomotor e comportamental. O desenvolvimento mental foi significativamente menor em
criangas com HEVT. Também a escala comportamental foi significativamente menor em
criangas com HEVT, com resultados que apontavam para uma qualidade motora e um
controle emocional inferiores ao desejado para a idade. Na presente pesquisa, os RNs
somente foram acompanhados durante o periodo de internagdo hospitalar. O prognostico
neurolégico dessas criangas a longo prazo ndo esta estabelecido, o que aponta para a

necessidade de novas pesquisas que acompanhem seu desenvolvimento.
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5.2 CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

5.1.1 Idade gestacional pediatrica

O tamanho da fontanela aumenta com o aumento da idade gestacional (DAVIES
et al., 1975; ADEYEMO & OMOTADE, 1999). O tamanho da fontanela est4d associado
com o tamanho da janela acustica e, portanto, com a acuracia do exame. Dessa maneira,
em criancas maiores seria mais facil identificar o achado (BRANDT et al, 1986). Na
presente pesquisa, a média da idade gestacional entre os dois grupos apresentou a diferenca
de uma semana, sendo os RNs com HEVT uma semana mais velhos do que os RNs sem
HEVT. Uma das possibilidades para esse achado pode estar relacionada com o tempo de
exposicao do feto a possiveis fatores de risco para HEVT. Criangas com maior tempo de

gestagdo teriam maior tempo de exposicao a esses possiveis fatores de risco.

5.1.2 Sexo

Nao houve diferenca entre os dois grupos quando analisada a variavel sexo.
Imaginando-se que a HEVT possa representar algum grau de sofrimento neonatal ou
perinatal, esse achado deveria distribuir-se igualmente entre os sexos, 0 que ocorreu nesta
amostra. A distribuicdo da amostra quanto ao sexo nesta pesquisa esta de acordo com a

literatura (AMON et al., 1987).
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O tamanho da fontanela anterior, que poderia funcionar como um fator de
confusdo, nao apresenta diferenca entre os sexos. Apesar de 0os meninos apresentarem um
perimetro cefalico levemente maior do que as meninas, eles apresentam uma tendéncia a

ter fontanelas anteriores menores (BRANDT et al., 1986).

5.1.3 Cor

A maioria dos autores admite ser o parto pré-termo mais freqiiente entre os nao
brancos (KALTREIDER & KOHL, 1980; AMON et al., 1987; MAIN, 1988; CREASY,

1993; REECE et al., 1996).

Nesta pesquisa, foi encontrado um predominio de RNs prematuros brancos porque
a populacao de gestantes que procura o HCPA ¢ predominantemente branca, o mesmo
ocorrendo com o concepto. Este resultado esta de acordo com outros trabalhos realizados

no HCPA (RIESGO, 1995; PEDROSO, 1997; OHLWEILER, 2001).

5.1.4 Peso

A média do peso dos RNs prematuros foi maior no grupo com HEVT do que no
grupo sem HEVT. Este resultado suporta véarias interpretagdes: tera o RN de maior peso
tendéncia a ter mais HEVT ou o fato de ter a fontanela maior facilitaria mais a

identificacdo do achado?
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No trabalho de AMON et al. (1987), a média do peso dos RNs prematuros foi de
760g, bem inferior ao desta pesquisa, mas os autores incluiram criangas com menor idade

gestacional (22 a 36 semanas de gestacao), o que sem duvida interfere nos resultados .

5.2.5 Idade materna

Os autores sdao unanimes em afirmar que o trabalho de parto prematuro ocorre com
mais freqliéncia nos extremos da vida reprodutiva da mulher; ele ¢ mais freqiiente na
primigesta com idade cronoldgica inferior a 16 anos e nas gestantes com mais de 40 anos
(AMON et al. , 1987; CORREA, 1998; MAIN, 1988; REECE et al., 1996). ZEITLIN et
al. (2001) observaram que as gestantes com mais idade ou no extremo superior da vida
reprodutiva apresentam um risco aumentado de gerar RNs prematuros € pequenos para a
idade gestacional. O parto prematuro ¢ menos freqiiente, tanto para mulheres brancas

como nao brancas, entre 25 e 29 anos de idade (KALTREIDER & KHOL, 1980).

Na presente pesquisa, a média da idade materna foi de 26,8 anos, com uma
variagdo de 15 a 43 anos de idade. Sessenta maes (29%) apresentavam menos de 20 ou
mais de 40 anos de idade. Dos 65 RNs com HEVT, 47 (23%) nasceram de maes com

idade abaixo de 20 e acima de 40 anos.
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5.2.6 Numero de consultas no pré-natal

Gestantes sem atendimento pré-natal ou com atendimento inadequado apresentam

maior risco de parto pré-termo (MAIN, 1988; REECE et al., 1996; CORREA, 1998).

PAPIERNICK (1984) afirma que os resultados positivos na prevencao do parto
prematuro relacionam-se muito ao comparecimento precoce e regular das gestantes ao pré-
natal. Nas gestantes que assim procedem, hd maior possibilidade de identificagdo dos

fatores de risco precocemente, o que possibilita sua corregao.

Na presente pesquisa, a auséncia ou inadequagdo do niimero de consultas no pré-

natal ndo se constituiu em fator de risco para HEVT.

5.3 INTERCORRENCIAS DO PRE-NATAL

As intercorréncias apresentadas pelas gestantes, quando analisadas como um
grande grupo, nao apresentaram diferenga estatisticamente significativa. As intercorréncias

que foram mais freqiientes serao discutidas separadamente.
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5.3.1 Hipertensao arterial na gestaciao

Varios trabalhos t€ém mostrado uma associacao entre pré-eclampsia e redugdo na
freqiiéncia de hemorragia da matriz germinativa e intraventricular (LEVITON et al., 1988;
KUBAN et al, 1992; OSHEA et al., 1992). Hemorragia da matriz germinativa e
intraventricular tem sido identificada como fator de risco para paralisia cerebral (PC) em
estudos envolvendo RNs prematuros (VOHR et al., 1992; PINTO-MARTIN et al., 1995).
Além da baixa freqiiéncia de hemorragia em RNs de mulheres com pré-eclampsia, a
administracao de sulfato de magnésio para prevenir trabalho de parto prematuro também

protege contra hemorragia cerebral (KUBAN et al., 1992).

NELSON & GRETHER (1995) relataram uma associac¢ao entre a administra¢ao de
sulfato de magnésio no trabalho de parto prematuro ou na pré-eclampsia e um risco

reduzido de PC em criangas prematuras .

Os resultados do The Eclampsia Trial Collaborative Group (1995) que mostram
efetividade do sulfato de magnésio no tratamento da eclampsia, associados aos resultados
de NELSON & GRETHER (1995), levam a especulagdes sobre o uso do sulfato para o

tratamento da eclampsia e do trabalho de parto prematuro.

Nesta pesquisa, a presenca de HEVT foi mais freqiiente no grupo sem hipertensao
durante a gestacdo (36 %). O sulfato de magnésio foi utilizado em 9 (13,8%) gestantes
cujos RNs apresentaram HEVT, e em 42 (30%) das gestantes cujos RNs ndo apresentaram

HEVT. Assim, o sulfato de magnésio usado no tratamento da hipertensao durante a
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gestagdo poderia ter contribuido para esse achado, funcionando como um fator de protecao

para HEVT.

5.3.2 Infec¢cdo materna

A infec¢ao materna representa risco de infec¢ao para o feto e parece tornar o RN
prematuro particularmente vulneravel a danos neurolégicos, o que tem sido amplamente
estudado por um grande numeros de autores (SCHER et al., 1991; DAMMANN &
LEVITON, 1997a; MURPHY et al., 1997, DAMMANN & LEVITON, 1997b; POLIVKA
et al.,, 1997, ALEXANDER et al., 1998; O'SHEA et al., 1997; DEXTER et al., 1999;
LEVITON et al., 1999; NELSON, 1999; DAMMANN & LEVITON, 2000; CAI et al.,

2000).

No trabalho de YOON et al. (1998a), os autores relatam a concomitancia da
infeccdo do liquido amnidtico em situagdes nas quais a mae apresenta um quadro
infeccioso. Nesses casos, ocorre resposta inflamatéria intensa concomitante no feto, no
liquido amnidtico e na placenta. Concluem que a invasdo microbiana da cavidade

amniotica ¢ um fator de risco para complicagdes maternas ¢ neonatais.

O Ureaplasma urealyticum tem sido o micoorganismo mais freqiientemente isolado
do liquido amnioético de mulheres que evoluem para trabalho de parto prematuro e ruptura
prematura de membranas. Ele também tem sido isolado do sangue materno de pacientes

com aborto séptico (FOULON et al., 1986).
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No trabalho de YOON et al., (1998a), as pacientes com culturas positivas para
Ureaplasma urealyticum tinham concentracdes de citoquinas e fatores pro-inflamatorios
como interleucina-6, interleucina-1 beta e fator de necrose tumoral alfa maiores do que os
controles. Neonatos cujas maes apresentaram cultura do liquido amnidtico positiva para
Ureaplasma urealyticum  tinham taxa significativamente maior de ocorréncia de

morbidade neonatal [17/24 (71%)] quando comparados com aqueles nascidos de maes

com cultura negativa do liquido amniotico [27/80 (34%)].

Corioamnionite histologica nas membranas fetais era tradicionalmente considerada
como sendo uma resposta materna ao hospedeiro; no entanto, os ultimos trabalhos t€ém
demonstrado que os neutrofilos sdo de origem fetal. As concentragdes elevadas de
interleucina-6 no sangue do corddo umbilical fazem parte da resposta fetal e placentaria
aos produtos microbianos (ALEXANDER et al.,, 1999). ROMERO et al. (1993)
demonstraram que os pacientes com cultura do fluido amni6tico positiva para micoplasma
tinham concentragdo maior de leucdcitos e interleucina-6 quando comparados com

pacientes com culturas negativas.

A observagdo de que neonatos com invasdo microbiana da cavidade amniotica
apresentam uma concentragdo elevada de interleucina-6 no sangue do corddo umbilical ao
nascimento ¢ indicativo de que a unidade placenta-feto esta reagindo com uma resposta
inflamatoria a presenca de produtos microbianos na cavidade amnidtica (DAMMANN &

LEVITON, 1998; DEXTER et al. 1999).

Nos RNs prematuros, a combinag@o de infec¢des intra-uterinas e ruptura prematura

de membranas estd associada com um alto risco de leucomalacia periventricular
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(MURPHY et al., 1995; ZUPAN et al., 1996, PERLMANN et al., 1996). Concentragao
elevada de interleucina-6 no plasma do cordao ao nascimento estd associada com o
desenvolvimento subseqiiente de lesdes na substancia branca de neonatos prematuros
(YOON et al., 1996). Esse achado representa o mais importante fator de risco identificavel
para o desenvolvimento de paralisia cerebral. Marcadores de inflamagao estdo associados
com lesdo tecidual em uma variedade de outras situagdes clinicas, como acidente vascular
cerebral no adulto (REITH et al, 1996), infarto do miocardio e  desordens
neurodegenerativas (RIDKER et al., 1997). As vias de coagulacdo e inflamatérias sdao
mutuamente interativas. Certos defeitos auto-imunes e da coagulagcdo tém sido implicados
em lesdes trombodticas ou embodlicas nos cérebros de criangas, fetos e neonatos

(THOARENSEN et al., 1997, KLERK et al., 1997).

Sabe-se que a PC ¢ a incapacidade motora cronica mais comum da infancia,
resultando, tanto em termos humanos como econdmicos, em custos elevados (KUBAN &
LEVITON, 1994; IREYS et al., 1997, NELSON & WILOUGHBY, 2000). Nas tltimas
décadas, progressos na medicina obstétrica e perinatal ndo tém levado a uma diminuig¢ao
da PC em criangas a termo (HAGBERG et al., 1996). Avangos na neurobiologia tém
demonstrado a enorme complexidade dos processos necessarios para o desenvolvimento
saudavel do cérebro. Torna-se necessario explorar as causas de PC e outras incapacidades
neurologicas a luz da neurobiologia do desenvolvimento corrente. Uma das dificuldades
em investigar as causas de PC e outros distirbios do desenvolvimento ¢ o fato de que
essas desordens ndo podem ser diagnosticadas antes de meses ou anos apds o nascimento.
Evidéncias estdo surgindo de que qualquer infec¢do materna durante a gestacdo pode, a

partir de resposta inflamatéria no feto, aumentar o risco de PC (NELSON &
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ELLENBERG, 1986; COOKE, 1990; MURPHY et al., 1995; GRETHER & NELSON,

1997).

NELSON et al. (1998) investigaram a associacao entre marcadores inflamatorios e
auto-imunes e o seu papel na etiologia da PC, tendo encontrado niveis muito mais elevados
de interleucinas 1, 6, 8 e 13 ¢ fator de necrose tumoral alfa em criangas com PC. Tais
marcadores estavam associados especialmente com a forma espastica diplégica. Este
achado estd de acordo com estudos experimentais (YOON et al., 1997) e clinicos
(DEGUVHI et al.,, 1996) que relacionam elevagdes nas citoquinas com lesdes na
substancia branca e asssociam infecgdes intra-uterinas com risco de PC no prematuro
(NELSON & ELLENBERG, 1985; COOKE, 1990; MURPHY et al., 1995) e em criangas
de termo (GRETHER & NELSON, 1997). NELSON et al  (1998) encontraram
concentragdo maior de interleucinas 1, 8 e 9 e fator de necrose tumoral alfa nas criancas

com PC do que nos controles.

Em condigdes patoldgicas, as citoquinas podem ser indiretamente neurotoxicas por
estimularem a microglia e a astroglia a produzirem oOxido nitrico e aminoacidos
excitatorios (TOULMAND et al., 1996). Além disso, algumas dessas citoquinas,
especialmente o fator de necrose tumoral alfa, podem em algumas circunstancias ser
diretamente toxicas para os neurdnios ou a glia (TOULMAND et al., 1996; MERRIL,

1992) .

As citoquinas, especialmente o fator de necrose tumoral alfa, podem induzir as
células endoteliais a secretar quimoquinas, assim como promover a expressao das

moléculas de adesdo e aumentar a atividade coagulante endotelial (HALLENBERCK,



5 DISCUSSAO 84

1998). Essa ativacdo endotelial leva a liberacdo de moléculas sinalizadoras, tais como o
oxido nitrico e prostaglandinas, dentro do parénquima cerebral, assim como permite os
leucocitos ativados a cruzarem a barreira hemato-encefélica, o que resulta em lesdo das
oligodendroglias com conseqiientes lesdes da substancia branca e diplegia espastica

(GRAU, 1997; VOLPE, 1998).

A ocorréncia no sangue periférico, nos primeiros dias de vida, de certas citoquinas
e fatores auto-imunes ou da coagulacao difere em neonatos com diagndstico tardio de PC e
controles. A patofisiologia da PC ndo estd completamente esclarecida (NELSON &
ELLENBERG, 1986; EVRARD et al., 1997; MURPHY et al., 1995; ZUPAN et al., 1996;

VOLPE, 1998).

NELSON et al. (1998) sugerem que, em funcdo da alta sensibilidade e
especificidade das interleucinas e do fator de necrose tumoral alfa para PC, estes

marcadores poderiam ser utilizados prospectivamente como predigao.

Alguns autores afirmam que esfor¢cos devem ser feitos para um diagnéstico precoce
de infec¢ao materna e propdem a possibilidade de tratamento precoce do quadro infeccioso

quando este ocorrer (YOON et al., 1998b).

Nesta pesquisa, houve uma freqiiéncia maior de maes com histéria de infecg¢ao
durante a gestacdo no grupo com HEVT do que naqueles sem HEVT, embora a diferenga
ndo tenha sido estatisticamente significativa. Postulando-se que a HEVT represente algum
grau de sofrimento do cérebro do RN prematuro, isto viria ao encontro da literatura atual
que relaciona a infec¢do materna durante o periodo gestacional com PC. Cabe ressaltar,

contudo, que a associagdo entre PC e infecgdo materna ainda ndo estd bem estabelecida
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pela literatura. A maneira exata pela qual a infec¢do materna causaria a PC ¢ apenas
sugerida por algumas hipoteses, mas a fisiopatologia ndo esta completamente estabelecida.
Considerando HEVT como um sinal no RN de que ele foi exposto a infec¢do materna,
sendo que essa pode ser uma das etiologias da PC, pode-se questionar se essas duas
situagdes seriam extremos de um mesmo espectro. Serd que alguma dessas criancas
desenvolvera qualquer forma de comprometimento neurologico? Estes questionamentos

abrem a possibilidade de novas pesquisas.

Nesta pesquisa, cinco gestantes eram soropositivas para o virus da
imunodeficiéncia adquirida. Dois RNs deste grupo apresentaram HEVT. Duas gestantes
apresentaram toxoplasmose tratada durante a gestagdao, mas os dois RNs ndo apresentaram

HEVT.

5.3.3 Oligodramio

Episoédios repetidos de compressdo do corddo umbilical podem ocorrer quando ha
presenca de oligodramio, podendo resultar em lesdo ao sistema nervoso central

(MALLARD et al., 1993; MANN, 1986; SUNSHINE, 1997).

CLAP et al. (1988) demonstraram, em um experimento envolvendo cordeiros com
oligodramio, que a compressdo do corddo umbilical ocasiona lesdo no sistema nervoso
central fetal, tendo eles sugerido que o mesmo poderia ocorrer em fetos humanos com

oligodramio.
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O presente estudo nao foi desenhado para relacionar HEVT e comprometimento do
sistema nervoso central, mas, mesmo assim, foi possivel observar que a ocorréncia de
oligodramio nao apresentou diferenga estatisticamente significativa entre os grupos com e

sem HEVT.

5.3.4 Retardo de crescimento intra-uterino

O termo RCIU ¢ utilizado quando o feto falha em atingir o seu completo potencial
de crescimento. Esse potencial ¢ estimado pela curva desenvolvida por Lubchenco e

colaboradores em 1966 (LUBCHENCO et al., 1966).

O fenotipo materno desempenha uma grande influéncia no tamanho da crianga ao
nascimento (GLUCKMAN & HARDING, 1994). O estado nutricional da mae no periodo
pré e intragestacional, as condigdes intra-uterinas, o funcionamento da unidade tutero-
placenta e varios fatores de crescimento fetal também afetam a taxa de crescimento,
Existem intimeras interagdes entre fatores maternos, fatores placentarios e fatores de
crescimento elaborados pelo feto que podem interferir em seu crescimento (BLAIR &
STANLEY, 1990; GAFFNEY et al, 1994; GLUCKMAN & HARDING, 1994;

MURPHY et al., 1995).

Na presente pesquisa, o RCIU se distribuiu de forma semelhante entre os dois

grupos estudados, ndo apresentando relagdo com maior ou menor freqiiéncia de HEVT.
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5.3.5 Uso de medicacdes durante a gestacio

O proposito desta pesquisa nao foi investigar uso de drogas pelas maes; no entanto,
trés delas referiram espontaneamente o uso de drogas ilicitas: duas maes relataram o uso de
cocaina e uma, de maconha. Esse dado, associado ao fato de que CUNHA (2000)
encontrou na mesma populagdo 4,6 % de exposicao do feto a cocaina, faz pensar que um
estudo desenvolvido para responder a essa pergunta talvez mostrasse maior relagdo com a
prematuridade ou com a HEVT. Na presente amostra, os trés RNs cujas maes utilizaram

cocaina e maconha nao apresentaram HEVT.

As drogas utilizadas durante a gestagao pelas maes dos RNs incluidos neste estudo
foram: amoxacilina, penicilina, tobramicina, amicacina, gentamicina, sulfametoxazol
trimetoprim, e itromicina, nitrofurantoina, cefadroxil monoidrato (Cefamox ®),
zidovudina, dipirona, paracetamol, 4cido acetilsalicilico, brometo de N-butilescopolamina
(Buscopam ®), dimenidrato (Dramin ®) metildopa, atenolol, hidralazina, hidroclotiazida,
nifedipina, dexametasona, sulfato de magnésio, cloridrato de piperidolato (Dactil-ob ®),
magnésia bisurada pastilhas, diazepan, fenobarbital carbamazepina, clorpropamida

(Diabinese ®), insulina, propiltiouracil, cocaina e maconha.

Considerando o uso ou ndo de qualquer droga durante a gestagdo, foi possivel
observar que 73 maes tinham histéria de uso e que em 25 % destes casos os RN
apresentaram HEVT. Considerando as 133 maes em que a historia foi negativa, HEVT foi

observada em 35% dos RNs.
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5.4 INTERCORRENCIAS PERINATAIS

5.4.1 Tipo de parto

Existe controvérsia a respeito da melhor via de parto para a crianga prematura. O
entusiasmo inicial para a indicacdo da cesariana tem sido amenizado pelos resultados de
estudos retrospectivos que falharam em mostrar diminui¢do na mortalidade com o uso
dessa via de parto (OLSHAN et al., 1984; YU et al., 1984; KITHEN et al., 1985). A
tendéncia atual se baseia no seguimento atento do trabalho de parto, permanecendo as
indicacdes de cesariana muito semelhantes para os RNs prematuros e para os de termo. A
diferenca estd na menor efetividade do feto pré-termo tolerar a hipoxia do que os fetos de

termo (DRUZIN, 1997) .

O parto cesareo nao eletivo esta associado com risco significativamente aumentado
de PC, mas essa associacao possivelmente esteja relacionada com os fatores que levaram
a cesarea nao eletiva. Segundo MURPHY et al. (1995), cesareas eletivas estao associadas

com uma incidéncia menor de PC .

Nesta pesquisa, os partos cesareos foram 105 (51%). Relacionando-os com a
ocorréncia de HEVT, ¢ possivel observar que 29% dos RNs prematuros que nasceram de
parto cesareo tiveram HEVT e 35% dos que nasceram de partos vaginais tiveram HEVT,
nao tendo sido possivel, pois, relacionar a presenca de HEVT com os provaveis motivos

envolvidos na indicacao da via de parto.
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5.4.2 Forma de apresentacio ao nascimento

Viarios estudos t€ém falhado em mostrar uma associagdo entre parto vaginal com

apresentacao cefalica e risco aumentado de PC (YU et al., 1984; KITCHEN et al., 1985).

A forma de apresentagdo do feto tem sido descrita como um fator de risco para

hemorragia intracraniana (HORBAR et al., 1983; MENT et al., 1992).

Na presente pesquisa, observou-se que os RNs com forma de apresentacao pélvica
ao nascimento tém risco 6,5 vezes maior de apresentar HEVT do que os RNs com
apresentacao cefalica. A forma de apresentagdo pélvica poderia representar algum risco de

sofrimento do RN.

5.4.3 Classificacao de Lubchenco

As curvas de crescimento intra-uterino relativas ao comprimento € ao perimetro
cefalico desenvolvidas por Lubchenco e colaboradores sdo utilizadas como base de

comparag¢do para muitos autores (LUBCHENCO et al., 1966).

GOMELLA et al. (1994) incluem entre as causas de RNs pequenos para a idade
gestacional hipertensdo, pré-eclampsia, fumo materno, anormalidades cromossomicas e
infecgdes congénitas. Entre as causas de RNs grandes para a idade gestacional, eles
incluem maes diabéticas, sindromes genéticas, hidropsia fetal e aqueles

constitucionalmente grandes.
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Na presente pesquisa, os RNs GIG apresentaram maior freqiiéncia de HEVT, com
uma diferenga estatisticamente significativa quando comparados com os grupos de RNs
AIG e PIG. O tamanho da fontanela esta associado com o tamanho da janela acustica e
diretamente relacionado com a acurdcia do exame (BRANDT et al, 1986). Dessa
maneira, criangas maiores poderiam apresentar uma maior facilidade na identificacdo do

achado.

5.4.4 Aspecto do liquido amnidtico

A presenca de meconio no liquido amnidtico ocorre em cerca de 10 a 15 % de
todas as gestacoes (WISWELL et al., 1990). WISWELL & BENT (1993) relatam que a
presenca de meconio no liquido amniotico tem sido associada com complicagdes no feto e
no neonato por séculos. Sua presenga esta associada com baixo indice de APGAR no 1° e
no 5° minuto de vida (MILLER et al., 1975; STEER et al., 1989). Recém-nascidos com
liquido aminidtico meconial apresentam valores do pH do sangue arterial do cordao

umbilical mais baixos do que RNs com liquido aminidtico claro (STARKS, 1980;

MITCHELL et al., 1985).

KATZ & BOWES (1992) questionam se a simples presenga de meconio no liquido
amniotico seria um marcador independente para sofrimento fetal. Os autores afirmam
que, na auséncia de alteracdes na freqii€ncia cardiaca, o progndstico neonatal de RNs com
liquido amniodtico claro ¢ igual ao daqueles com liquido amnidtico meconial.

Anormalidades na freqiiéncia cardiaca neonatal ocorrem com maior freqiiéncia em RNs



5 DISCUSSAO 91

com liquido amniético meconial (KARINIEMI & HARRELA, 1990; BAKER et al., 1992;

BERKUS et al., 1994).

Na presente pesquisa, 28 % dos RNs com liquido amnioético meconial e 34 % dos
RNs com liquido amniotico claro apresentaram HEVT. Com esses resultados, nao foi
possivel estabelecer uma relagao de risco entre desenvolvimento de HEVT e o aspecto

meconial do liquido amniotico, o que esta de acordo com KATZ & BOWES (1992).

5.4.5 Indice de APGAR

Escores de APGAR persistentemente baixos (escores de 3 ou menos no 10°, 15° ¢
20° minuto) apresentam correlagdo com mortalidade neonatal e complicagdes
neurologicas (NELSON & ELLENBERG, 1981; JAIN et al., 1991). A incidéncia da PC
aumenta 9% quando o indice de APGAR ¢ igual ou inferior a 3 no 15° minuto e 57%
quando este escore se mantém até o 20° minuto. As criangas que ndo apresentam PC
desenvolvem deficiéncia mental ou epilepsia (NELSON & ELLEMBERG, 1981; SYKES
et al., 1982; NELSON & ELLEMBERG, 1984; ESCOBEDO, 1988; MARRIN & PAES,

1988).

Escores de APGAR de 3 ou menos no 5° minuto de vida de vida estdo associados

com um aumento significativo no risco de PC (MURPHY et al., 1995).
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Cabe ressaltar que o indice de APGAR nas criangas prematuras nao tem sido muito
util em predizer o futuro neuroldgico, ja que os escores nos RNs prematuros sdao

geralmente menores do que no RN a termo (CATLIN et al., 1986).

Na presente pesquisa, 26 % dos RNs prematuros com indice de APGAR entre 0 e 3
no 1° minuto de vida e 26 % dos RNs prematuros com indice de APGAR entre 0 ¢ 7 no 5°

minuto de vida apresentaram HEVT. Nesta amostra de RNs prematuros, ndo foi observada

relacdo entre HEVT e indice de APGAR .

5.4.6 Tempo de bolsa rota

A ruptura prematura de membranas ¢ definida como a ruptura da membrana
amniotica antes das 37 semanas de gestacdo. O intervalo entre a ruptura da membrana e o
inicio do trabalho de parto ¢ o periodo de laténcia. Nos RNs de termo, considera-se que ha
ruptura prematura de membranas prolongada quando o intervalo excede de 18 a 24 horas.
Nos RNs prematuros, o periodo de laténcia estd inversamente relacionado a idade
gestacional. Nos casos em que a ruptura prematura de membranas ocorre antes das 26
semanas de gestacdo, 50% das pacientes entram em trabalho de parto em uma semana
(TAYLOR & GARITE, 1984); ja quando ela ocorre entre 28 e 34 semanas, 50% das
pacientes entram em trabalho de parto em 24 horas (MEAD, 1980; KENNEDY &

CLARK, 1992).
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Ruptura prematura de membranas estd associada a corioamnionite em 15% a 25%
das pacientes (GARITE et al., 1981). MURPHY et al. (1995) encontraram uma associacao

entre PC e ruptura prematura de membranas.

Na presente pesquisa, 34 % dos RNs cujas maes apresentaram tempo de bolsa rota
maior ou igual a 24 horas e 31 % das maes com tempo de bolsa rota menor do que 24 horas
apresentaram HEVT. A analise ndo mostrou valor estatisticamente significativo, embora a

freqiiéncia do achado tenha sido levemente maior no grupo com maior tempo de bolsa rota.

5.5 INTERCORRENCIAS POS-NATAIS

5.5.1 Convulsoes

As crises convulsivas no periodo neonatal ocorrem em 0,15% a 1,4% dos recém-

nascidos, com maior freqiiéncia nos de baixo peso (AICARDI, 1994).

No periodo neonatal existe predominio da excitagdo em relacdo ao sistema
inibitorio, o que explicaria a suscetibilidade do cérebro do RNs as crises convulsivas

(MOSCHE, 1993).

Os seguintes mecanismos estdo envolvidos na fisiopatologia das convulsdes:

faléncia da bomba de sédio e potdssio, excesso de neurotransmissores excitatorios,
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deficiéncia de neurotransmissores inibitorios € aumento na despolarizacdo da membrana

por distirbios metabdlicos (VOLPE, 2000; FONSECA et al., 2001).

Vérias sao as causas das crises convulsivas neonatais: asfixia perinatal,
hemorragias intracranianas, distarbios metabdlicos, deficiéncia de piridoxina, deficiéncia
de biotinidase, erros inatos do metabolismo, distarbios peroxissomiais, disturbios
mitocondriais, infeccdes congénitas, infecgdes do sistema nervoso central, displasias
corticais, toxicos, abstinéncia a drogas, idiopatias (MIZRAHI & KELLAWAY, 1987,

LEGIDO et al., 1988; FONSECA et al., 2001).

O circuito talamo-cortical seria o principal gerador das descargas ponta-onda
caracteristicas de epilepsia tipo auséncia. Contudo, vias talamicas aferentes ativam e
influenciam a amigdala (ASANUMA et al., 1985; FARB & LEDOUX, 1997), que esta

envolvida nas desordens convulsivas generalizadas.

VELASCO et al. (2000) avaliaram a eficicia do tratamento de crises convulsivas
de dificil controle mediante a estimulagdo elétrica do ntcleo talamico centromediano. Os
pacientes apresentaram melhora nas crises do tipo tonico clonicas generalizadas. Os
melhores resultados foram obtidos na Sindrome de Lennox-Gastaut. Nao houve melhora

nas crises do tipo parcial.

Experimentos recentes confirmam a hipotese de que as descargas de pontas e
pontas-ondas dividem mecanismos comuns na sua etiologia, os quais envolvem o circuito
talamo-cortical. O nucleo talamico reticular, que € uma estrutura gabaérgica e que projeta
exclusivamente para outros nucleos talamicos, parece exercer um papel de marcapasso

das atividades eletroencefalograficas (AVANZINI et al., 2000).
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BERTRAM & SCOTT (2000), trabalhando com cérebros de ratos com epilepsia
temporal mesial, encontraram perda neuronal no nucleo talamico dorsal medial. Os autores
acreditam que essa alteragdo estrutural possa ter implicagdes com a fisiopatologia desse
tipo de epilepsia. BERTRAM et al. (2001), ainda trabalhando com ratos com epilepsia
temporal mesial, observaram perda neuronal significativa no nucleo dorsal medial e no
nucleo romboide. Os autores sugerem que esta regiao talamica faga parte do circuito neural

da epilepsia limbica e exerca um papel importante na modulacao das crises convulsivas.

Distirbios das interacdes talamo-corticais podem desempenhar um papel nas
sindromes epilépticas com ponta-onda continua durante o sono. MONTEIRO et al. (2001)
relataram o caso de uma crianga com seqiicla de hemorragia talamica neonatal que
desenvolveu epilepsia caracterizada por pontas-ondas continuas durante o sono. Ja
NECKELMAN et al. (1998), trabalhando com gatos, sugeriram que o talamo possa
auxiliar na sincroniza¢do dos complexos de ponta-onda e poli-ponta-onda das sindromes

epilépticas.

Na presente pesquisa, 56% dos RNs que apresentaram crises convulsivas tinham
HEVT, ao passo que apenas 28 % dos RNs que ndo apresentaram crises convulsivas
tinham HEVT. Quando realizada a analise multivariada controlando todas as outras
possiveis causas de crises convulsivas, essa diferenga se mostrou ainda estatisticamente

significativa. Contudo este resultado, sem duvida, deve ser alvo de estudos futuros.
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A prevaléncia da HEVT na populagao estudada foi de 31,6%.

Os fatores sexo, cor, indice de APGAR no 1° e 5° minuto de vida e o tipo de

parto ndo mostraram relacdo com a HEVT.

A forma de apresentacao pélvica do RN, a maior idade gestacional, o maior
peso ao nascimento e a classificacdo GIG foram fatores de risco para a

ocorréncia de HEVT.

A idade materna, o nimero de consultas durante o periodo de pré-natal e o
uso de medicagdes durante a gestacdo ndo apresentaram relacdo com a

HEVT.

A presenca de oligodramio e a presenga de RCIU ndo apresentaram relagdo

com HEVT.
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6. Os RNs que apresentaram crises convulsivas durante o periodo de
internagdo hospitalar apresentaram risco 3,2 vezes maior de ter HEVT

quando comparados com os que nao convulsionaram.

7. A presencga de infeccdo na gestante e bolsa rota com periodo de tempo

maior ou igual a 24 h nao apresentaram relacdo com a HEVT.

8. A presenga de hipertensdo materna durante a gestagao mostrou tendéncia

em ser fator de protecao para HEVT.
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ANEXO A - Protocolo

Registro do RN: Registro da mae:
Data de nascimento:
Data do exame:

HGO: BALLARD: Capurro: IGO:
Uso de drogas na gestacdo: ( 1) sim (2) ndo
Quais:

Periodo da gestacao:

Idade materna

Pré-natal: (1) sim (2) ndo
Numero de consultas:
Intercorréncias no prénatal:

Peso de nascimento:

APGAR:

(1) AIG (2) PIG (3) GIG

Parto: (1) vaginal (2) cesareo
Indicagao:

Apresentacao:

Liquido amniotico:

Bolsa rota :

Sexo:

Perimetro cefalico: Perimetro torécico: Comprimento:
Circula de cordao: (1) sim (2) ndo

Sindrémico: (1) sim (2) ndo

Cariotipo: (1) normal  (2) alterado  (3) ndo realizado
Ultra-sonografia cerebral: (1) normal (2) alterada (3 ) ndo realizada
HEVT: (1) presente (2) ausente

Hemorragia intracraniana: (1) presente (2) ausente

Infeccdo congénita: (1) sim (2) ndo

() rubéola

() sifilis

() herpes

( )CMV

() toxoplasmose
( )HIV

Cor:
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Convulsoes: (1) sim (2) nao

Disttrbios metabolicos: (1) sim (2) nao

Qual:

Malformagao cerebral: (1) sim (2) nao

Qual:

Infecgao sistémica: (1) sim (2) ndao
Infec¢do do sistema nervoso central: (1) sim (2) nao
Disttrbio respiratério: (1) sim (2) nao

02 por campanula: (1) sim (2) ndo Numero de dias:
02 por CPAP: (1) sim (2) nao Numero de dias:

02 por VM: (1) sim (2) ndo Numero de dias:
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ANEXO B — Termo de Consentimento

CONSENTIMENTO INFORMADO E

TERMO DE CONSENTIMENTO POS-INFORMACAO

As criangas que nascem antes do tempo previsto para o término da gestagdo e que
tém um peso de nascimento muito baixo, podem apresentar complicacdes de varios 6rgaos
devido a imaturidade dos mesmos. O cérebro pode ser acometido em alguns pacientes.
Para o diagnostico das possiveis complicagdes no sistema nervoso podem ser utilizados
varios exames, entre os quais a ecografia cerebral. Este exame ¢ realizado a beira do leito e
ndo acarreta nenhum efeito colateral ao paciente, sendo utilizado rotineiramente em
criangas prematuras. No sentido de relacionar os achados da ecografia cerebral com a
histéria clinica de cada paciente, estamos realizando um trabalho no qual os achados da
ecografia cerebral de todas as criangas prematuras sdo registrados. O objetivo deste estudo
¢ identificar a prevaléncia e as principais patologias nas quais ocorrem alteracdes nos vasos
cerebrais. Participando deste estudo, seu filho(a) serd acompanhado, além da equipe
assistente, por mais um profissional da drea médica que esta especialmente envolvido na
realizacdo deste exame e na interpretacdo dos resultados. Nao havera nenhum custo para a
realiza¢ao da ecografia cerebral. Os resultados serao informados pelo médico assistente e
irdo para o prontuario do paciente. Se houver alguma duvida a respeito do trabalho, sinta-
se a vontade para questionar.

B, oo et e e e e e s e aat et e e e s e eeaaes , fui
informado(a) dos objetivos especificados acima e da justificativa desta pesquisa, de forma
clara e detalhada. Recebi informagdes especificas sobre cada procedimento no qual meu
filho(a) estard envolvido(a), dos desconfortos ou riscos previstos, tanto quanto dos
beneficios esperados. Fui certificado de que as informag¢des por mim fornecidas terdao
carater confidencial e serdao utilizadas somente para fins de publicacdo cientifica. Sei que
poderei retirar meu filho(a) do estudo a qualquer momento sem que isto venha a prejudicar
o seu tratamento. Todas as minhas duvidas foram respondidas com clareza e sei que
poderei solicitar novos esclarecimentos a qualquer momento. Além disso, sei que novas
informacdes, obtidas durante o estudo, me serdo fornecidas e que terei liberdade de retirar
0 meu consentimento de participagdo na pesquisa, face a estas informagodes.

Assinatura do responsavel:
Assinatura do pesquisador:

Assinatura do orientador:
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