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Resumo

Objetivo: Descrever a evolução da HPIV para definir a melhor
época para o início do tratamento terapêutico.

Método: Estudo longitudinal com ecografia transfontanelar
(ETF) do primeiro dia aos três meses de vida. Esta equipe qualifica
como “massivas” as hemorragias intra-ventriculares III (HIV III)
em que o diâmetro do coágulo é > 8mm em corte coronal pelo forame
de Monro no máximo da hemorragia. Os 90 recém-nascidos (RN)
estudados, foram distribuídos em quatro grupos. Grupo I de 29 pré-
termos que morreram nos 7 primeiros dias pós-natais, peso de
nascimento (PN) 1.114 ±253g, idade gestacional (IG) 28 semanas e
3 dias, apresentaram HIV III massiva uni ou bilateral com invasão
precoce de todo o sistema ventricular e fossa posterior. Grupo II de
sete pré-termos mortos na 2ª semana pós-natal, similar em PN e IG,
mais heterogênio. Dois grupos de RN sobreviveram mais de 14 dias:
Grupo III de 30 pré-termos (PN 1.299 ±260g, IG 29 semanas e 1 dia),
apresentando 20 HIV III-III clássicas, que tiveram uma evolução
espontaneamente regressiva em 13 casos e regressiva sob tratamen-
to por Acetazolamida em 17 casos (5 óbitos: 3 por Displasia Bronco
Pulmonar (DBP) e 2 por Leucomalacia Periventricular (LPV));
Grupo IV de 24 pré-termos (PN 1.344 ±289g, IG 29 semanas e 5
dias) que apresentaram hidrocefalia com obstrução do aqueduto de
Sylvius (15) e/ou da fossa posterior (21), dos quais 12 eram obstru-
ções duplas.

Conclusão: Em 1183 HPIV consecutivas diagnosticadas por
ETF de 01/01/81 a 31/12/94,  90 eram HIV III-III, com sobrevida
global de 36%. O aspecto massivo das HIV III-III é um fator de
mortalidade precoce nos pré-termos muito pequenos e de obstrução
com hidrocefalia nos pré-termos mais resistentes.

J. pediatr. (Rio J.). 1998; 74(1):31-38: ultra-sonografia, he-
morragia intraventricular, hidrocefalia, acetazolamida.

Abstract

Objective: To describe the evolution of bilateral III IVH so as
to define optimal dates for therapeutic moves.

Methods: Longitudinal study of brain ultrasound scans from
day 1 over the first three months of life. Our team calls “massive III”
a hemorrhage with an intraventricular clot diameter >8mm on the
coronal view at the level of Monro’s foramina of the day of maximal
hemorrhage. The 90 neonates were divided into four groups. Group
I included 29 premature neonates who died in the first seven days
after birth (birthweight (BW), 1.114 ±253 g, gestational age (GA),
28 weeks 3 days); with 21 massive uni/bilateral grade III PIVH, and
early filling of the whole ventricular system and cisterna magna.
Group II included seven premature neonates who died in the second
week after birth (similar in BW and GA, but more heterogeneous
group). Two groups of infants survived for more than 14 days.
Group III included 30 premature neonates (BW, 1.299 ±260 g, GA,
29 weeks 1 day), with 20 classical grade III PIVH, who had post-
hemorrhagic dilatation regressed spontaneously in 13 cases and
regressed after acetazolamide treatment in 17 cases (five deaths due
to three bronchopulmonary dysplasias and two periventricular
leucomalacias). Group IV included 24 premature neonates (BW,
1.344 ±289 g, GA, 29 weeks 5 days) with 15 massive grade III PIVH,
who suffered posthemorrhagic hydrocephalus through obstruction
of the Sylvius aqueduct (15) and/or of the cisterna magna (21), 12
blocks affecting both levels. Blocks were observed from day 8, and
35 in the quasi totality of cases (17 deaths).

Conclusions: From 1.183 consecutive peri-intraventricular
hemorrhages (PIVH) diagnosed by brain ultrasound studies (01/01/
81-12/31/94), 90 were grade (III-III) PIVH, with a 36% overall
survival. The massive volume of grade III PIVG plays a heavy role
in early deaths of extremely low birthweight neonates and it heralds
a blocked hydrocephalus in more vigorous infants who survive
PIVH.

J. pediatr. (Rio J.). 1998; 74(1):31-38: ultrasound, intraven-
tricular hemorrhages, hydrocephalus, acetazolamida.

Introdução

As hemorragias peri-intraventriculares (HPIV) ocorri-
am anteriormente em 40 a 60% dos pré-termos com peso de
nascimento < 1.500 g e acontecia hemorragia intraventri-
cular (HIV) de estádio III uni ou bilateral em 4 a 18% destes
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recém-nascidos (RN)1-4. Apesar da diminuição da fre-
qüência das HPIV no curso dos últimos 10 anos5, sem
dúvidas devida a uma melhor prevenção da prematuridade
e a uma melhor assistência imediata ao recém-nascido4,
esta complicação continua importante na mortalidade e
morbidade. A utilização de uma cotação precisa avaliando
separadamente os dois hemisférios cerebrais6 permitiu
demonstrar que a sobrevida é muito menor nos casos de
HIV bilateral (III-III); além disso a evolução dos sobrevi-
ventes para uma hidrocefalia pós-hemorrágica acontece
em numerosos casos7. A fim de selecionar o mais cedo
possível os recém-nascidos acometidos de HIV (III-III)
susceptíveis de serem beneficiados com o tratamento com
trombolíticos8-9 nós analisamos os dossiês de 90 HIV (III-
III) observados em 1.183 HPIV de todos os graus, ocorri-
dos de janeiro de 1981 a dezembro de 1994 (Quadro 1).

Material e Método

A Unidade de Cuidados Intensivos Neo-Natais de Port-
Royal recebe RNs pré-termos, sejam nascidos na própria
Maternidade Port-Royal, no mesmo prédio, ou transferidos
de maternidades públicas ou privadas, externas. Nela exis-
tem 18 leitos para ventilação artificial e 16 leitos interme-
diários/convalescentes.

A ecografia transfontanelar (ETF) bi-dimensional
setorial  em tempo real foi utilizada desde o início de 1981,
inicialmente com um aparelho portátil ATL 300, depois
com um ATL 400 e finalmente um Hitachi EUB 415 desde
1991, sempre com sonda de 5 Mhz. As ETF são feitas desde
o primeiro dia de vida se possível, senão o mais tardar no
segundo dia  (exceto por circunstâncias particulares), e são
repetidas a intervalos variáveis segundo a idade, a patolo-
gia observada e as circunstâncias clínicas. Oito a doze
clichês são arquivados por cada ETF.

Uma HIV grau III  preenche mais de 50% do ventrículo
lateral6. No Hospital Port-Royal, uma HIV em que o
coágulo em nível de corpo ventricular, em corte coronal
pelo forame de Monro, com um diâmetro >8mm e que
preenche a totalidade (ou quase) do ventrículo em corte
sagital, em particular o corno temporal, é chamada III
massiva. Em geral, o terceiro ventrículo está cheio de
sangue e mesmo dilatado “em oliva”, e a fossa posterior
(cisterna magna) é rapidamente invadida. A cotação é
estabelecida no pico da HIV, em que o primeiro número
representa o lado direito e o segundo, o lado esquerdo, e
esta cotação pode ser então (III-III), (III-III massiva ou o
inverso) e (III massiva-III massiva).

Dos prontuários clínicos dos 90 recém-nascidos apre-
sentando HIV de grau III bilateral foram colhidos anam-
nese, características clínicas, evolução e data do tratamen-
to com Acetazolamida. As dilatações pós-hemorrágicas
foram tratadas assim que possível por Acetazolamida na
dose inicial de 5 mg/kg/dia, oral ou intravenosa, em duas
tomadas, até uma dose máxima de 20 mg/kg/dia se neces-
sário.

Os dossiês ecográficos, foram re-analizados a cada dia:
à data do aparecimento dos primeiros sinais de HPIV, à data
da cotação máxima da HIV; à data do início e do fim da lise
dos coágulos nos ventrículos laterais, no terceiro ventrícu-
lo, no aqueduto de Sylvius, no quarto ventrículo, na fossa
posterior; e à data do início da dilatação e evolução, com
medidas do diâmetro transversal de cada ventrículo lateral,
em nível do forame de Monro10-11.

As variáveis numéricas foram expressas em média e
desvio-padrão. Quando as distribuições cronológicas fo-
ram assimétricas, os resultados foram expressos em  me-
diana (que indica a que data 50% pelo menos da população
teve determinado critério) complementada pelos extre-
mos. As comparações estatísticas foram feitas por análise
de variância e/ou teste t em serie sem pareamento. O nível
de significância é p<0,05 ou menos.

Resultados

O Quadro 1 mostra a distribuição das 1.183 HPIV
consecutivas em todos os seus graus, com as respectivas
taxas de sobrevida. Para as 90 HIV (III-III), a taxa total de
sobrevida foi de 36%.

Grau Número Sobreviventes Sobrev. %

0-I/I-0 165 145 88%
I-I 134 119 89%
0-II/II-0 294 276 94%
I-II/II-I 89 81 91%
II-II 246 194 79%
0-III/III-0 0 - -
I-III/III-I 4 3 -
II-III/III-II 39 25 64%
III-III 90 32 36%

0-IV/IV-0 11 6 -
I-IV/IV-I 15 6 -
II-IV/IV-II 38 14 37%
III-IV/IV-III 37 7 19%
IV-IV 21 1 -

Total 1183 909 -
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Quadro 1 - Distribuição de 1183 HPIV consecutivas diagnosti-
cadas por ecografia transfontanelar de 1/01/1981 a
31/12/1994, por grau de gravidade segundo a cotação
bilateral de Port-Royal (nenhum percentual de sobre-
vida foi calculado sobre um número de casos inferior
a 30)

O Quadro 2 indica a evolução geral dos 90 recém-
nascidos dos quais 52 de sexo masculino acometidos de
HIV III bilateral. Quatro grupos evolutivos são assim
representados: o grupo I de 29 recém-nascidos mortos
antes do fim do 7º dia pós-natal; o grupo II de sete crianças
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que morreram no curso da segunda semana pós-natal; e 54
crianças que sobreviveram mais de 14 dias foram divididas
em um grupo III de 30 lactentes, os quais apresentaram
apenas uma dilatação pós-hemorrágica sem obstrução e um
grupo IV de 24 lactantes que apresentaram uma hidrocefa-
lia com obstrução do aqueduto de Sylvius e/ou da fossa
posterior.

Vivos Mortos

Grupo I 29 até 7 dias

Grupo II 7 na 2a semana

Grupo III após 14 dias, 30 com dilatação 5

Grupo IV após 14 dias, 24 com Hidrocefalia 17 (4 DVP)

Quadro 2 - Evolução global das 90 HIV de grau III

Obs.: 32 sobreviventes: 25 dilatações, 7 hidrocefalias (6 DVP, 1 RO);

DVP: Derivação Ventrículo-Peritoneal;
RO: Reservatório de Ommaya sem DVP.

nascidos externos no recrutamento de Port-Royal. A menor
freqüência de canal arterial nos grupos I e II reflete apenas
a ausência de diagnóstico nas crianças portadoras de outros
problemas gravíssimos e que morreram rapidamente.

O grupo I distingue-se pela idade gestacional significa-
tivamente mais baixa em relação ao grupo IV (28 semanas
e três dias versus 29 semanas e 5 dias) e ao grupo III (não
significativo), um peso de nascimento mais baixo e um
perímetro craniano menor (diferenças significativas com
os grupos III e IV) e a presença de 21 (72%) HIV III massiva
pelo menos de um lado. As causas de óbitos no grupo I são
principalmente devidas às HIV em 13 casos, às gravíssimas
leucomalacias periventriculares (LPV) associadas em 7
casos, a dois colapsos por choque séptico (infecções mater-
no-fetais), a três grandes pneumotóraxes, a uma doença
pulmonar “inventilável”, a uma meningite por Listéria

monocytogenes com estado de mal epiléptico, a uma falên-
cia de múltiplos órgãos no pré-termo de 650g e a uma
hemorragia pulmonar. Este grupo I possui então um perfil
clínico de recém-nascidos muito pequenos, apresentando
uma patologia sistêmica/pulmonar muito grave, acompa-
nhada na maioria das vezes de HIV gravíssima.

O grupo II (sete crianças) é muito próximo do grupo I
pela idade gestacional e pelo peso embora com uma grande
dispersão, e as causas de óbitos são múltiplas: um colapso
numa HIV tardia, uma peritonite seguida de HIV massiva

O Quadro 3 resume as características clínicas destes
quatro grupos. Todos os recém-nascidos, exceto dois,
foram ventilados artificialmente. A grande maioria dos
recém-nascidos foram recebidos de outras maternidades,
e este número foi superior à proporção habitual de recém-

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV

Idade 199 + 10 198 + 21 204 + 11 208 + 13 *

Peso nascimento (g) 1114 + 253 1120 + 498 1299 + 260 1344 + 289*

Perímetro craniano (cm) 26,0 + 1,9 25,7 + 3,1 27,2 + 2,0 27,5 + 1,6*

Externos 25 7 28 18

Gêmeos/Trigêmeos 10 3 11 2

Hipotróficos 4 1 1 1

Parto

Via baixa simples 11 4 105 9
Via baixa complicada 9 1 5 7
Cesariana de urgência 9 2 50 7

Estado de morte aparente 9 2 5 7

Patologia

DMH 15 4 10 12
IMF 12 - 11 9
DR 1 1 4 3
Diversos 1 2 1 -
Canal arterial 8 2 17 13

Cotação máxima da hemorragia

(III-III) 8 4 20 9
(III-III massiva ou o inverso) 10 1 8 2
(III massiva-III massiva) 11 2 2 13

Quadro 3 - Características clínicas dos quatro grupos de recém-nascidos
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DMH: Doenças das Membranas Hialinas DR: Distúrbios Respiratórios IMF: Infecção Materno-Fetal

* diferença estatística significativa (p<0,05) por comparação com grupo I
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bilateral tardia, uma doença pulmonar “inventilável”, um
caso de deterioração iterativa, uma enterocolite necrotizan-
te, um pré-termo de 650g com uma dilatação posterior
considerável dos ventrículos e uma falência de múltiplos
órgãos. Este grupo restrito e heterogêneo foi excluído das
análises estatísticas ulteriores.

Os grupos III e IV de lactentes com sobrevida além dos
14 dias pós natais, são próximos por suas idades gestacio-
nais e apresentam pesos de nascimento mais elevados que
nos grupos I e II. Suas principais diferenças estão no
volume das hemorragias: 20/30 (66%) crianças do grupo
III tiveram HIV (III-III) e apenas dois entre eles tiveram
uma HIV III massiva bilateral, enquanto que 13/24 (54%)
do grupo IV tiveram HIV III massiva bilateral.

A importância prognóstica do volume das hemorragias
aparece no Quadro 4, em que as HIV III massivas bilaterais
são acompanhadas de um grande aumento da mortalidade
precoce, do número de obstruções nos que sobreviveram
além dos 14 dias e finalmente da mortalidade total.

O Quadro 5 resume o modo evolutivo inicial dos HPIV
nos três principais grupos: I, III e IV. Os primeiros sinais
ecográficos de HPIV, quaisquer que sejam, aparecem no
primeiro dia (D1) ou mais tardar no segundo dia em mais
de 50% dos casos. A cotação máxima foi encontrada desde
D2 no grupo I, mas um pouco mais tarde nos grupos III e
IV, com um diâmetro máximo total dos coágulos que
reflete a freqüência das hemorragias massivas nos grupos
I e IV. A HIV invadiu abruptamente todas as cavidades da
linha mediana desde D2 no grupo I; em particular, em 26
casos dos 29, o terceiro ventrículo estava completamente
cheio “em oliva”. Nos grupos III e IV, esta invasão foi
progressiva; ainda no grupo III (dilatações sem obstrução),
não houve sangue visível no aqueduto de Sylvius em 8
casos nem na fossa posterior em 4 casos. Em mais de 50%
dos casos dos grupos III e IV, os sinais de hemólise (zonas
claras e fragmentações dos coágulos) foram visíveis antes
do fim do D7, porém no grupo I, 24/29 crianças morreram
antes mesmo que se iniciasse a lise.

O desaparecimento dos coágulos dos ventrículos late-
rais (VL), das cavidades da linha média e da fossa poste-
rior, só foi possível estudá-lo nas crianças que sobrevive-
ram mais de 14 dias. No grupo de 30 dilatações simples,
a evolução é conhecida em 22 a 25 casos segundo o nível
considerado: uma criança morta do D23 tinha ainda coá-
gulos nos ventrículos, mas em 21 crianças seus VL não
continham mais coágulos a partir de D27 a D98 (mediana
D58); o terceiro ventrículo (V3) limpou entre D6 e D67
(mediana D23); nos 16 casos em que havia opacificação
do aqueduto de Sylvius, o desaparecimento dos coágulos
aconteceu entre D6 e D39 (mediana D28) apesar de pré-
opacificação transitória em três casos; finalmente, em 21
casos em que a fossa posterior estava cheia de sangue, a
limpeza definitiva foi constatada entre D8 e D53 (mediana
D19). No grupo de 24 hidrocefalias, a evolução é conhe-
cida em 17 a 22 casos segundo o nível: em oito casos, os
ventrículos laterais não tinham coágulos após D28 a D71,
porém todas as 12 crianças mortas entre D16 e D71 tinham
ainda coágulos no VL; o V3 limpou entre D8 e D57
(mediana d-26) nos sobreviventes. Os aspectos de obstru-
ção (ausência de limpeza com, ao contrário, densificação
definitiva) foram observados no aqueduto de Sylvius em
11 casos (10 mortos), e quatro opacificações foram duvi-
dosas ou transitórias; a fossa posterior ficou definitiva-
mente obstruída em 21 casos (um não tinha coágulos no
D18).

No total, foram observadas três obstruções isoladas do
aqueduto de Sylvius, nove obstruções isoladas da fossa
posterior, oito obstruções duplas (aqueduto de Sylvius e
fossa posterior) e quatro obstruções da fossa posterior
associadas de modo duvidoso ou transitório a uma obstru-
ção do aqueduto de Sylvius. Estes aspectos de obstrução
foram observados desde D8, o mais cedo, até D70, o mais
tarde para o aqueduto de Sylvius; desde D8 até D35 para a
fossa posterior; e os bloqueios duplos definitivos foram
vistos desde d-8 até D84. As obstruções aconteceram

quase todas antes de D35.

(III-III) (III-III massiva ou o inverso) (III massiva - III massiva)

41 21 28

Mortos < 14 dias 12 (29%) 11 (52%) 13 (46%)

Vivos > 14 dias com obstrução 15 (36%) 8 (38%) 2 (%)

Mortos >14 dias com obstrução 5 (12%) 2 (10%) 10 (35%)

Mortos > 14 dias sem obstrução 5 (12%) - -

Vivos > 14 dias com DVP 4 (10%) - 3 (10%)

Mortalidade total 22 (54%) 13 (62%) 23 (82%)

Quadro 4 - Evolução em função da cotação máxima

Prognóstico e evolução cronológica das hemorragias ... - Monset-Couchard et alii
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29 Mortos < 7 dias (I) 30 Dilatações (III) 24 Hidrocefalias (IV)

data(dia) n/N extremos data n/N extremos data n/N extremos

Primeiros sinais de HPIV D1 16/27 prenatal-D4 D2 17/19 prenatal-D3 D1 6/12 D1-D5

Cotação máxima D2 18/28 prenatal-D6 D4 17/28 prenatal-D9 D4 14/20 D1-D8

Diâmetro total máximo
dos coágulos (mm) 17,1 + 4 15,1+ 2,31 18,2 + 3,4

Coágulo V3 D2 19/29 prenatal-D6 D4 17/24 D1-D10 D4 11/16 D1-D8

Sangue no aqueduto
de Sylvius D2 10/15 D1-D4 D11 10/16 D1-D21 D10 12/17 D4-D14

Sangue na fossa posterior D2 14/23 D1-D5 D5 12/22 D1-D19 D5 10/17 D2-D10

Início da lise dos coágulos - (5) prenatal-D5 D7 19/29 prenatal-D16 D7 11/17 D4-D11

D1: primeiro dia de vida, etc;
N: número de casos com critério examinado;
n: número de casos com critério realizado na data mediana;
V3: terceiro ventrículo;
Diâmetro total máximo dos coágulos: diâmetro do coágulo direito ao nível do forame de Monro, mais diâmetro do coágulo  esquerdo na data de cotação máxima.

Quadro 5 - Cronologia inicial da HPIV nos grupos I, III, e VI

Dilatação não tratada Dilatação tratada Hidrocefalia

data n/N extremos data n/N extremos data n/N extremos

mediana mediana mediana

Data da dilatação máxima D6 5/9 D3-D26 D17 8/16 D10-D32 D24 11/22 D13-84*

Diâmetro total na 12,9 6-18 20,0 14-31 31,2 15-48*
data do máximo (mm)

Data de início da D12 12/17 D1-D27 D12 12/20 D3-D32
Acetazolamida

Fim do tratamento D38 7/14 D19-D80 **

Duração do tratamento 21D 8/14 9D - 68D **

Início da regressão D16 5/9 D6-D30 D21 6/12 D12-D24 pósDVP

Quadro 6 - Evolução da dilatação em crianças sobreviventes mais que 14 dias

* p<0,001 em relação ao grupo geral das dilatações simples (17,4 mm). Sempre o diâmetro máximo encontrado depende essencialmente da data do óbito ou
da intervenção neurocirúrgica

** Fim e duração do tratamento dependem  da data do óbito ou da intervenção cirúrgica

O início da dilatação é marcado por um crescente
clareamento que se desenha em torno dos coágulos levan-
do as dimensões dos VL a um volume superior ao dos
mesmos. Esse início ocorre sempre na primeira semana
pós-natal, mas, em seguida, a progressão é muito variável.
O Quadro 6 resume a evolução da dilatação. As dilatações
não tratadas tiveram o máximo modesto e precoce e
regrediram rapidamente. As dilatações tratadas por Aceta-
zolamida (mais importantes) tiveram seu ápice mais tarde
mas o diâmetro máximo dos VL ficou aceitável na maioria
dos casos, com um início de regressão no curso do primeiro
mês  na quase totalidade. Nas hidrocefalias, mesmo se uma

certa redução é obtida pela Acetazolamida, a dilatação
continua a progredir até o óbito ou até a colocação de um
reservatório de Ommaya ou de uma derivação ventrículo-
peritoneal (DVP), e as dimensões dos VL podem chegar a
diâmetros consideráveis.

Os óbitos no grupo das dilatações simples (cinco casos)
foram atribuídos a três displasias bronco-pulmonares “in-
ventiláveis” e a duas leucomalacias peri-ventriculares mai-
ores. Entre os 17 óbitos do grupo das hidrocefalias, ocorri-
dos entre D16 e D68, dez crianças morreram num quadro de
deterioração clínica e apnéias iterativas, sem derivações
cirúrgicas (válvula não programada ou recusada pelos

Prognóstico e evolução cronológica das hemorragias ... - Monset-Couchard et alii
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Figura 1 - Hemorragia Intra-Ventricular (III-III)
RN, idade gestacional 29 semanas e 2 dias, 1250g.
DMH grau IV. ETF - HIV máxima no 4° dia.
ETF: acima, à esquerda, corte coronal pelo forame de
Monro, diâmetro máximo total dos coágulos (5,2 +
4,8 = 10 mm), e um pouco de sangue no terceiro
ventrículo. Acima à direita, corte coronal posterior
pelos plexos coroidianos, mostrando os coágulos
englobando os plexos. Abaixo, cortes sagitais mos-
trando a hemorragia que preenche mais de 50% de
cada ventrículo. Os cornos frontais e temporais estão
dilatados mas livres.
Evolução para uma dilatação pós-hemorrágica sem
obstrução.

Discussão

Nosso trabalho colocou em evidência três grupos prin-
cipais de recém-nascidos portadores de HIV (III-III): um
grupo de crianças de peso  muito baixo peso e baixa idade
gestacional que morreu com HIV massiva no curso da
primeira semana pós-natal; dois grupos de crianças maio-
res e com idade gestacional mais elevada, um de crianças
acometidas de HIV III bilateral “clássica”, que desenvol-
veu uma dilatação sem obstrução, mesmo tendo sido neces-
sário tratar em torno de metade delas com Acetazolamida,
e um outro de crianças capazes de resistir às HIV III
massivas, mas que sofreram um bloqueio do aqueduto de
Sylvius e/ou sobretudo de fossa posterior, criando um
problema no que se refere à data ideal para determinação da
DVP.

O primeiro grupo exige essencialmente a prevenção

primária das HPIV, isto é, a luta sócio-educativa contra a
grande prematuridade4, a transferência do útero em caso de
ameaça de parto prematuro para hospitais que dispõem de
uma unidade de Cuidados Intensivos Neonatais4, a utiliza-
ção de tocolíticos e corticosteróides4, a assistência imedi-
ata em sala de parto por neonatologistas, a administração
imediata de surfactante pulmonar exógeno natural para
evitar uma DMH grave12 e o controle minucioso da pressão
arterial13. As outras intervenções farmacológicas pós-na-
tais não dão resultado evidente4 e são, de certa forma, muito
lentas em relação à precocidade e à agressividade das
hemorragias massivas que atingem este grupo.

Apesar de portadores de melhor prognóstico, os dois
outros grupos beneficiaram-se também, evidentemente,
das mesmas condutas. Estes dois grupos diferenciam-se
unicamente pelo volume das hemorragias, fator já menci-
onado de mortalidade e de surgimento das hidrocefali-
as14-15.

Nas dilatações simples sem obstrução, é possível que a
reabsorção do líquido céfalo-raquidiano (LCR), que deve
ser feita principalmente pelas vilosidades aracnoidianas16,
seja impedida pela grande quantidade de partículas de
sangue, veiculadas fora do sistema ventricular pelos espa-
ços pericerebrais17, como acontece nas hemorragias suba-
racnoídeas18. Se a dilatação é rápida e importante, uma
solução transitória consiste em moderar a produção de LCR
pelos plexos coróides. Os plexos coróides e suas artérias
irrigantes recebem uma rica inervação adrenérgica e coli-
nérgica19, e a estimulação dos nervos simpáticos dos gân-
glios cervicais superiores provocam uma diminuição de
30% da produção de LCR. Essa produção põe em jogo a
anidrase carbônica e uma ATP-ase, o que oferece clinica-
mente a possibilidade de recorrer aos inibidores da anidrase
carbônica20, sobretudo a Acetazolamida. Iniciando o trata-
mento com dilatação entre 8-10mm, às vezes, já no terceiro
dia de vida, à dose de 5 mg/dia, se necessário 10 mg e, às
vezes, 20 mg, geralmente não é necessário recorrer às
grandes doses preconizadas por Shinnar et al.20, nem
associar a furosemida. A digoxina tem um efeito espetacu-
lar em animais21, mas em se tratando de uma droga perigo-
sa não foi utilizada no pré-termo.
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neurocirurgiões em razão das circunstâncias clínicas de
pesos e/ou de patologias pulmonares/digestivas associadas
e/ou de leucomalacias maiores), três crianças morreram de
displasia bronco-pulmonar, duas após fracasso do reserva-
tório de Ommaya e duas morreram com sobreinfecção em
suas DVP. Em 11 de 17 casos, a verificação do cérebro pós-
morte foi obtida, e foram confirmados a existência e o nível
da obstrução.

Dos sete sobreviventes pós hidrocefalia, três recebe-
ram DVP de primeira intenção: um no D22 (crianças a
termo após oxigenação extra-corpórea), um no D50 e um
a 3 meses e 1/4; três crianças tiveram uma DVP secundária
à colocação do reservatório de Ommaya (D52, D71, e
D74), após reservatório de Ommaya no D23 (dois casos)
e um no D-29; uma criança recebeu o reservatório de
Ommaya no D25 e continua sob observação com uma
dilatação moderada.
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Se houver uma obstrução do circuito do LCR em nível
do aqueduto de Sylvius e/ou da fossa posterior, o trata-
mento por Acetazolamida modera a dilatação sem contu-
do fazê-la parar. Até o momento, a solução consistia na
colocação de uma DVP. Freqüentemente, as DVP preco-
ces dão maus resultados15,22,23, como funcionamento
precário, sobreinfecção15, obstrução por coágulos residu-
ais15,22, revisões, às vezes múltiplas15, e freqüentes defi-
ciências graves a longo prazo23. As punções lombares
iterativas são ineficazes em casos de obstrução e perigosas
de fato pelo número elevado de sobreinfecções24. Resta
então programar uma DVP para o mais tarde possível, o
que a inserção temporária de uma drenagem ventricular
externa, simples e rápida, pode ser feita25, limitando
eficazmente o grau de dilatação ventricular. Porém, mes-
mo uma DVP secundária sem acidentes precoces, funcio-
nando bem, não é uma solução ideal, por causa de aciden-
tes tardios. Com um melhor conhecimento da fibrinólise
no LCR26, o tratamento futuro repousará sem dúvidas no
ataque aos coágulos intraventriculares por  trombolíti-
cos8-9. Essa terapia deverá ser colocada em prática já em
torno do 7º dia, como mostra o nosso trabalho, visto que
a esta época as hemorragias terminaram, a lise natural já
começou e o período dos bloqueios pode já iniciar-se. Daí
os nossos muito pequenos prematuros talvez poderão
escapar da hidrocefalia por bloqueio.

 O tratamento fibrinolítico ainda não é utilizado na
França (em via de análise pelo Ministério da Saúde) mas já
é empregado na Itália, na Polônia e na Inglaterra (trabalhos
referidos no resumo).

Mas estes recursos pós-natais não seriam em nenhum
caso substituídos por uma prevenção primária das HPIV.
Primordial seria uma política de saúde essencialmente
dirigida para a diminuição da grande prematuridade.
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