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RESUMO: Convulsões neonatais e grave paralisia cerebral são discutidas em um caso, no
qual se registrou a evolução do edema cerebral, no período perinatal, para encefalomalácia multi-
cística. Diagnóstico diferencial de encefalopatia hipóxico-isquêmica é considerada.

UNITERMOS: Convulsões. Neonatologia. Paralisia Cerebral. Asfixia Neonatal. Diagnóstico por
Imagens.
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intercorrências; nega tabagismo, etilismo ou uso de
drogas. Pai saudável, com 27 anos. Pais não con-
sangüíneos.

EXAME FÍSICO GERAL

RN com 3000g; perímetro craniano, 34,5 cm;
estatura, 48 cm. Apresenta movimentos paroxísticos
subentrantes do tipo mastigação e de extensão dos
quatro membros e do tronco. Regular estado geral,
pele seca, tecido subcutâneo normodistribuído, turgor
frouxo, eutrófico, boa proporção crânio-face e tron-
co-membros, facies atípica. Fontanela bregmática, pla-
na e normotensa, suturas levemente acavalgadas.
Freqüência cardíaca de 120 b.p.m., duas bulhas rítmi-
cas, normofonéticas, sem sopros. Movimentos respi-
ratórios do tipo costoabdominais, 30 incursões/min,
simétricos; à percussão, macicez, e, à ausculta, es-
tertores de finas bolhas, em base pulmonar direita; à
esquerda, roncos esparsos. Abdômen normotenso, ruí-
dos hidroaéreos presentes, fígado e baço não palpáveis.

IDENTIFICAÇÃO

Paciente RRC, 22 horas de vida, sexo mascu-
lino, branco, brasileiro, procedente de Cajuru (SP).

HMA. Recém-nascido (RN) encaminhado de
outro hospital, devido a crises convulsivas desde as
primeiras horas de vida.

IDA. Dificuldade respiratória, com secreção
abundante, desde o momento da recepção; taquicardia
e cianose, com piora durante os episódios paroxís-
ticos. Ausência de vômitos, não recebeu alimentação
via enteral, apresentou várias eliminações de mecônio.
Urina concentrada, com odor característico, freqüên-
cia diminuída.

AP. Nasceu a termo, por cesariana, após ten-
tativa de fórcipe. Bolsa rota durante o trabalho de
parto. Aspirado e oxigenado, sem necessidade de in-
tubação. Índice de Apgar 4 e 7, no primeiro e quinto
minutos, respectivamente.

AF. Mãe com 28 anos, G1P0A0, pré-natal sem
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EXAMES COMPLEMENTARES

Hemograma, urina rotina, eletrólitos, glicemia,
líquor, quatro sorologias, sendo duas no primeiro mês
e duas no quarto, com intervalos de 15 dias para
toxoplasmose, rubéola, citomegalovirose, herpes
simples e sífilis (TORCHS) sem alterações. Gasome-
tria - acidose metabólica e hipoxemia. Radiografia de
tórax - velamento, em base direita, sugestivo de pneu-
monia. Registro poligráfico neonatal e EEG conse-
cutivos, com intensa desorganização difusa e multi-
focal. Ultra-som de crânio, ao nascimento, com si-
nais de discreto edema cerebral e, aos 18 dias, com
áreas hipoecogênicas, em regiões anteriores. Tomo-
grafia computadorizada de crânio, aos 7 meses de
idade, evidenciando hipodensidade difusa, multicís-
tica, e calcificações occipitais (Figura 1).

EXAME NEUROLÓGICO

Hipoativo, pouco responsivo aos estímulos
nociceptivos. Reflexos próprios do RN hipoativos.
Reflexos osteotendíneos, ausentes. Nos intervalos dos
paroxismos, mantém hipotonia em membros e no eixo
corporal. Nervos cranianos: reflexo de olhos de bo-
neca, presente (VIII par, vestibular); pupilas iso-
córicas e fotorreagentes (II e III pares); fundo de olho,
normal bilateralmente (II par); reflexo nasopalpebral,
hipoativo e simétrico (V e VII pares); fendas palpe-
brais, simétricas (VII par); reflexo cocleopalpebral,
ausente (VIII coclear e VII); reflexo dos pontos car-
deais, ausente (V e VII pares); sucção e deglutição,
hipoativas (VII, IX e X, XII).

EVOLUÇÃO

Foram prescritos piridoxi-
na 100 mg EV, sem efeito e, se-
qüencialmente, fenobarbital IM e
difenilhidantoína IV, ambos dose
inicial 20mg/Kg e, 24 horas após,
5mg/Kg/dia. A difenilhidantoína
IV foi suspensa após uma semana
e o fenobarbital foi mantido por
sonda nasogástrica. Permaneceu
hipoativo, não sugava, mantinha-se
em opistótono, com flexão dos
membros superiores e extensão
dos inferiores (rigidez de decorti-
cação). No terceiro mês, as crises
tornaram-se mais freqüentes, ora
tônicas simétricas, ora assimétri-
cas versivas, ora parciais clônicas,
palpebrais e oculares. Iniciou tam-
bém, vários picos diários de hi-
pertermia de até 40°C, sem foco
infeccioso e hemograma normal.
As crises melhoraram parcial-
mente, à introdução de primido-
na e foram controladas com a as-
sociação de ácido valpróico.

Atualmente, aos 2 anos,
apresenta perímetro craniano de
37 cm, sucção fraca, tetrapare-
sia espástica, opistótono, acom-
panha mal foco luminoso, emite
somente sons guturais, mantém
hipertemia.

Figura 1 -  Encefalomalácia multicística. Imagens por tomografia computadorizada
sem contraste (superiores) onde se notam as calcificações occipitais (seta)  e con-
trastadas (inferiores), não se observando reforço intra ou pericístico.
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DISCUSSÃO

A história de sofrimento fetal e parto traumáti-
co sugere causa hipóxico-isquêmica ou hemorrágica,
levando ao baixo índice de Apgar e às crises convul-
sivas que se iniciaram nas primeiras horas de nasci-
mento. A ausência de dismorfias, microcefalia e vis-
ceromegalias torna pouco prováveis, como causas de
convulsões neonatais, doenças degenerativas, erros
inatos do metabolismo, malformações cerebrais ou
infecções congênitas. Injeção acidental de anestésico
local no couro cabeludo do bebê, durante a episioto-
mia, também causa crise, imediatamente ao nascimento,
fato não ocorrido no presente caso. Crises convulsivas,
nas primeiras horas de vida, podem ocorrer também
por deficiência de piridoxina, decorrente de problema
nutricional materno ou dependência à piridoxina, um
erro inato do metabolismo. Nestes casos, a adminis-
tração endovenosa da piridoxina controla imediata-
mente a crise. Causas metabólicas freqüentes, como
hipoglicemia, hipo ou hipernatremia, hipocalcemia e,
mais raramente hipomagnesiemia, aqui não consta-
tadas, podem ser primárias ou concomitantes ao qua-
dro hipóxico-isquêmico ou hemorrágico (Tabela I).

A ultra-sonografia de crânio é fundamental para
o diagnóstico diferencial entre as diversas causas de
crises neonatais, permitindo pronto diagnóstico de
malformações císticas, defeitos grosseiros de migra-
ção neuronal ou displásicos, edema e hemorragia. No
presente caso, a ultra-sonografia perinatal comprovou
a evolução pós-natal da encefalopatia multicística,
documentando a lenta progressão do edema para as
múltiplas loculações. A encefalomalácia multicística
se caracteriza pela presença de cavidades císticas que
podem atingir toda a substância branca, hemisférica
e até o córtex,  podendo se estabelecer antes ou após

o nascimento1. O caráter multicístico, como o rela-
tado, pode ocorrer nos estados hipóxico-isquêmicos
e, também, em encefalites virais, principalmente pelo
herpes simples2. A hipótese de infecção congênita por
germes do  grupo TORCHS, no presente caso, não foi
confirmada, pelas sorologias. Calcificações encefá-
licas são comuns nas infecções por citomegalovírus
e toxoplasma, mas não costumam ocorrer somente no
polo occipital, como no presente caso. Acreditamos
que as calcificações, observadas no presente caso, se-
jam decorrentes de resolução de pequenos sangramen-
tos, que podem se seguir ao processo isquêmico, e
que a hipertermia mantida, sem mudanças hematoló-
gicas, decorreu de comprometimento hipotalâmico
pela hipóxia.

O padrão patológico mais comumente obser-
vado na encefalopatia hipóxico-isquêmica do RN a
termo, é o infarto parassagital (Border zone), no ter-
ritório limítrofe das artérias cerebrais, mais sujeito à
isquemia3. Há também evidências de que as áreas
susceptíveis à isquemia sejam aquelas em período crí-
tico de mielinização, como, por exemplo, a área que
margeia o sulco central, o hipocampo, núcleos basais
e o corpo caloso4. A necrose celular maciça, decor-

rente de hipóxia ou isque-
mia, levando à encefaloma-
lácia multicística, ainda pre-
cisa ser compreendida sob o
aspecto fisiopatológico, pois
não pode ser  explicada pela
particularidade da arquite-
tura da irrigação cortical e
nem pelo acometimento das
áreas críticas do período de
maturação.

No presente caso,
houve progressão do quadro
necrótico encefálico, cortical

e subcortical, em tal gravidade, que a criança desen-
volveu alto grau de seqüela, mais comumente encon-
trada na evolução da encefalopatia hipóxico-isquê-
mica, grau III. Nas primeiras 24 horas, porém, os si-
nais de hipoatividade, hipotonia e hiporreflexia, defi-
niram o grau II da encefalopatia, de acordo com
Fenichel5.

A presença de múltiplos paroxismos  no traça-
do eletrencefalográfico (multifocal), durante a evo-
lução, está comumente associada a manifestações epi-
lépticas graves, de difícil controle, como no presente
caso.

Tabela I - Principais causas de crises convulsivas neonatais, de acordo
com  o período de início

Até 30 minutos Primeiras 6 horas 24-48 horas
acidente por xilocaína hipóxia distúrbio eletrolítico
dependência à piridoxina hipoglicemia
deficiência de piridoxina hemorragia

meningite

72 horas Após alimentação Após uma semana
meningite erro inato do meta- malformação

bolismo erro inato
meningite
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DIAGNÓSTICOS

No período neonatal, hipotonia de causa central, pneu-
monia aspirativa, encefalopatia hipóxico-isquêmica,

grau II, crises convulsivas sutís e tônicas, subentran-
tes. Após o primeiro mês, paralisia cerebral do tipo
tetraespástica, microcefalia secundária, epilepsia par-
cial, sintomática, encefalomalácia multicística.
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ABSTRACT : Neonatal seizures and  severe cerebral palsy are discussed in a clinical case,
where the progress of a perinatal cerebral edema to multicystic encephalomalacia was documented.
Differential diagnosis of hypoxic-ischemic encephalopathy is considered.

UNITERMS: Convulsions. Neonatology. Cerebral Palsy. Asphyxia Neonatorum. Diagnostic
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