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COLEGAO SUBDURAL NA CRIANGA
FISIOPATOLOGIA E TRATAMENTO
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RESUMO - Nove criangas portadoras de colegao subdural (CSD) foram tratadas por meio de derivagiio subduro-
peritoneal. Todas foram submetidas a controle com tomografia computadorizada do encéfalo. O tamanho da
colegiio subdural foi avaliado por medida de sua drea no corte tomogrdfico por meio de morfologia quantitativa
com planimetro. Ocorreu regressdo completa ou quase completa da CSD em oito pacientes. Os resultados
funcionais foram excelentes em quatro pacientcs, bons cm trés ¢ maus cm dois. Foi feita uma revisiio da
fisiopatologia e do tratamento da CSD na crianca.
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Subdural effusions in children: pathophysiology and treatment

ABSTRACT - Nine children harboring subdural effusions were treated by subduro peritoneal shunt. These patients
were followed-up by CT scans. The arca of the subdural effusions was measured by quantitative morphology witha
planimeter. With the surgical treatment, the subdural effusion disappeared completely or near completely in 8 patients.
The patient’s functional state were excellent in 4, good in 3 and bad in 2 in the postoperative follow-up. We aldo
reviewed the literature as far as the pathophysiology and the treatment of the subdurat effusions are concerned.

KEY WORDS: subdural effusions in children, subdural peritoneal shunt, cerebrospinal fluid.

Embora o hematoma subdural crénico possa ocorrer em criancas de qualquer idade, ele &
mais frequentc no lactente e constitui entidade clinica especifica, denominada cole¢io subdural
(CSD) na crianga. Apesar da CSD da crianca ser conhecida hd muito tempo - a primeira descrigdo
foi feita por Thomas Willis em 1668 - s6 recentemente observaram-se significativos avangos na
compreensio de sua fisiopatologia, com consequente alteragio da conduta terap&utica®. Seu pico de
frequéncia ocorre no sexto més, sendo raro aps um ano de idade, motivo pelo qual muitos autores
usam a denominagdo de colegdo subdural do lactente. Trata-se de cole¢do liquida pericercbral
bilateral que, segundo o aspecto, ¢ denominada hematoma (liquido sanguinolento) ou higroma
(liquido claro ou xantocrdmico). A tendéncia atual, em vista da moderna concepgio fisiopatoldgica,
¢ denomini-la pelo nome genérico de cole¢dio subdural da crianga, pois as denominagdes anteriores
representam apenas o aspecto evolutivo do mesmo processo®***. Muitas CSD sdo de pequeno volume,
assintomdticas, e tendem a desaparecer espontaneamente®.

A causa mais comum da CSD da crianga é o trauma, sendo que em muitos casos nio ¢
possfvel a identificagfio da fator etiolégico. Presume-sc que sejam conscquentes 2 ruptura de veias-
ponte para dentro do espago subdural. Estas veias conectam o cérebro com o seio sagital superior.

*Servigo de Neurocirurgia do Hospital Madre Teresa, Belo Horizonte, MG. Aceite: 5-fevereiro-1997.
Dr. Sebastido Gusmio - Rua Padre Rolim 921 apto 21 - 30130-090 Belo Horizonte MG - Brasil.
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Como o cspago subdural ¢ continuo na convexidade dos hemisférios cercbrais ¢ sobre a linha
mediana, a CSD da crianga ¢ usualmente bilateral. Essa comunicagéo bilateral € indicada pelo fato
da CSD bilateral regredir com a derivagdo subduro-peritoncal unilateral®. As manifestagdes clinicas
dependem do descnvolvimento de hipertensdo intracraniana e irritagdo cortical: aumento do
perimetro cefdlico, tensdo da fontanela, irritabilidade, vomitos e convulsdes. A CSD da crianga
manifesta-sc¢ na tomografia computadorizada (TC) por colec¢do liquida hipodensa sobre os dois
hemisférios cerebrais®'. A topografia é geralmente hemisférica, mas pode predominar nos polos
frontal ou occipital,

Neste trabalho procuramos rever os aspectos fisiopatoldgicos ¢ terapéuticos, € apresentamos
nossa experiéncia referente a nove casos que foram tratados por meio de derivagao subdoro-peritoneal
e controlados com auxilio da TC.

CASUISTICA E METODOS

Nove casos de CSD da crianga foram tratados por meio de derivagiio subduro-peritoneal. A derivagio
foi indicada quando a CSD, cvidenciada pela TC, estava associada a hipertensdo intracraniana ou a microcefalia
com alteragdes neuroldgicas. Um paciente (Caso 5) foi submetido a derivagio externa da colegiio subdural
durante seis dias antes de ser realizada a derivagdo interna. A idade variou de cinco a oito meses com média de scis
meses. Quatro eram do sexo masculino e cinco do feminino. Todos toram submetidos a avaliagiio neurologica e o
exame de TC do encéfalo no pré- ¢ pos-operatério. Emtodos os casos a TC evidenciou CSD bilateral. O periodo de
acompanhamento variou de 4 a 13 meses, sendo a média de 6,5 meses (Tabela).

Como em todos os casos as CSD eram simétricas, o sistema de derivagao foi sempre implantado no lado
direito. Em cinco pacientes foi utilizado o Unishunt Codman®, escolhido por apresentar resisténcia muito baixa
i passagem dc liquido®'. Em quatro pacientes foi implantado apenas um catéter de 1,2 mm de didmetro com
aberturas distais em fenda, o que equivale a uma vilvula com pressio de abertura igual a zero. O Caso S foi
submetido a drenagem cxterna continua durante scis dias antes da implantagfio de derivagiio interna, sendo a
pressiio da CSD medida por meio de manémetro de dgua nas posi¢des deitada e ereta.

Tendo em vista a necessidade de um método objetivo para apreciar a evolugio das dimensdes dos
ventriculos ¢ da CSD, recorremos 4 morfologia quantitativa propiciada pelo planimetro RONTRON-MOP-
AMO?2 (aparclho para medir a drea de superficies nllo geométricas), de modo a medir as dreas dos ventriculos
laterais ¢ do CSD. Em virtude do aumento do volume do crdnio nos exames realizados com grande intervalo de
tempo, preferimos medir um valor relativo, em vez da drea efetiva do sistema ventricular ¢ da CSD. Assim,
medimos as dreas ventricular ¢ da CSD, bem como da superficie global do plano de corte, situada 55 mm acima
da linha orbitomeatal € que passa pelos ventriculos laterais. Com essas medidas estabelecemos os seguintes
indices:

- IV (indice ventricular): representa a relagio entre a drea ventricular e a drea total delimitada pelo
contorno ésseo, em um plano de corte situado a 55 mm acima da linha orbitomeatal ¢ que passa pelo ventriculos
latcrais. Este indice scria de valor | no caso de hidroanencefalia, € de valor zero, no caso de ventriculos laterais
niio visualiziveis (colapso ventricular). Os ventriculos de tamanho normal apresentam valor inferior a 0,14.
Esse limite de normalidade foi definido através da medida da drea ventricular ¢ da superficic global do plano de
corte, cm um plano de corte situado a 55 mm acima da linha orbitomeatal, em 120 criangas com idade entre um més
e trés anos. cujas tomografias foram diagnosticadas como normais.

- ISD (indice subdural): é a relagio entre a drea ocupada pela CSD e a drea total delimitada pela face
interna da caixa intracrania no plano de corte. No exame normal, o espago subdural niio ¢ visivel, sendo o indice
igual a zcro.

A medida da drea ventricular foi sempre realizada no plano de corte situado a 55 mun da linha orbitomeata!
e a medida da drea do CSD foi realizada no corte em que a colegiio subdural se apresentava mais espessa,
usando-se sempre 0 mesmo plano de corte nos exames de controle. Essas medidas possibilitam determinar o
valor relativo da superficic ventricular e da CSD e acompanhar a evolugdo pds-operatéria do tamanho dos
ventriculos ¢ da CSD.

Na avaliagéo funcional pds-operatéria levaram-sc em consideragfio a cvolugéio neurologica (déficit motor
e convulsiio) ¢ o desenvolvimento psicomotor (normal, retardo moderado, retardo acentuado). Os resultados
foram classificados em: excelente, desenvolvimento psicomotor normal e auséncia de convulsdes ¢ de déficit
motor; bom, retardo psicomotor moderado com a auséncia de convulsdes e de déficit motor; ¢ mau, retardo
psicomotor moderado ou acentuado com presenga de convulsdes ou de déficit motor.
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Tubela. Idade, sexo, etitogia, indices ventricular e subdural no pré e pis-operatario da dervivagdo subduro-
peritoneal. seguimento tomogrdfico (intervalo de tempo entre a TC realizada no pré-operatdrio ¢ a dltima
realizada no pés-operatirio) e resultado nos nove pacientes portadores de cole¢do subdural.

N Idade Sexo Etiologia Sintomas v IV ISD ISD Seguimento Result/
(més) (pré)  (pds) (pr¢)  (pos) (meses) Complic.
I 8 M indetenminada  convulsio 0,08 0,08 008 0,07 bom
macrocrania 0.02 0,01 7
2 5 F  trauma vOmitos 0 0.12 0,13 0,03 excelente
sonoléncia 0,12 0
macrocrania 0,09 0 8
3 5 F  trauma convulsdo 0,12 0,09 020 0,24 bom
hipotonia 0,15 0,18 nfecgiio
macrocrania 0,09 0.02 5
4 6 M trauma macrocrania 0,10 0,10 0,11 0,10 excelente
hipotonia 0,13 0,05
edema de papila 0,10 0 9
5 S M desidratagio convulsiio 0 0,11 0,1 0,08 excelente
torpor 0,09 0,03
macrocrania 0,12 0,10
0,07 0,05 4
6 6 F  trauma macrocrania 0,01 0,02 036 040 mau
vimitos 0,02 0,42 obstrugio
retardo psicomotor 0,05 0,32 13
7 7 M  indeterminada  sonoléncia 0,03 008 0,12 0,02 bom
macrocrania 0,07 0,01 5

retardo psicomotor

8 7 F  trauma convulsiio 0 0 0,10 0 4 excelente
vomitos
sonoléncia
9 6 F  indeterminada convulsio 0,05 004 008 0.02 4 mau
RESULTADOS

Os dados referentes a identificagfo, quadro clinico, exame de TC c resultados funcionais
sdo apresentados na Tabela.

Oito pacientcs (88,8%) apresentaram boa evolugiio quanto a regressio da CSD, evidenciada
pela diminuigio do ISD nas tomografias de controle (Tabela). O Caso 6 apresentou péssima evolugio
com persisténcia de enorme CSD. Houve, em geral, a tendéncia de os ventriculos encontrarem-se
pequcnos ou colabados no pré-operatério (IV igual ou préximo a zero) ¢ aumentarcm ligeiramente
dec tamanho apds a regressiio do tamanho da CSD.

Os resultados funcionais foram cxcelentes em quatro pacientes, bons em trés ¢ maus cm dois.

Ocorreram duas complicagdes: uma infecgfo de couro cabeludo (Caso 3) que foi sanada com
a retirada do sistema de derivagfo e a implantagdo de novo sistema no outro lado do crinio, ¢ uma
obstrucéo proximal do catéter dc derivagdo, sendo necessdria a troca do sistema de derivagio.

No Caso 5. submetido a drenagem cxterna continua, mediu-sc a presso subdural de 20 mm
de dgua na posicdo deitada. ¢ nula na posigdo creta.
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DISCUSSAOD

Verificou-se distribuigdo aproximadamente igual entre os sexos, bem como a média de idade
de seis meses, dados esses muito proximos dos encontrados na literatura®6.3536:39-41.43.49.52.

A CSD foi determinada por trauma em cinco casos ¢ por desidrataciio em um. Em trés casos
ndo foi possivel identificar o fator determinante. A causa relatada mais frequente sdo os traumas
neonatal e pos-natal®¥¥44 A desidratagdo foi reconhecida como causa depois dos trabalhos de
Girard"®, que enfatizou o risco de CSD no lactente por hipernatremia ou hemoconcentragfio, quando
a perda de dgua acentuada detcrmina colapso cerebral com ruptura de veias-ponte. Apesar do
reconhecimento de outras causas menos frequentes de CSD na crianga (meningitc, septicemiia,
hiperdrenagem nas derivagdes ventriculares e hemofilia), € relatada alta incidéncia de casos em
que a etiologia ndo é determinada-*,

Em todos os casos aqui apresentados a CSD era bilateral, tal como se observa na
Iitera(u ra(\.N..‘S.}ﬁ.d ] _44.

A CSD manifestou-se essencialmente por convulsdes, vdmitos, sonoléncia, retardo do
desenvolvimento psicomotor e macrocrania. Na CSD de origem traumatica ocorre intervalo entre o
trauma e os primeiros sintomas, o que dificulta seu diagndstico em muitos casos. Neimann e col.*
registraram o intervalo de 48 dias para o trauma neonatal e 22 dias para o trauma pds-natal. O
sintomas iniciais mais frequentemente relatados na literatura sdo: convulsdes, sinais de hipertensdo
intracraniana (aumento do perimetro craniano e tensio da fontanela) e altera¢des da
consciénciah® 1326334395255 Reconhecer o retardo do desenvolvimento psicomotor € importante,
ndo com o objetivo de diagndstico, mas como progndstico, especialmente na evolugfio pds-operatéria.

Houve boa correlagiio entre a evolugdo clinica e a regressdo da CSD controlada por meio de
TC em setc casos (Casos 1,2.3.4,5,7 ¢ 8). Estes casos representam os pacientes que tiveram cvolugdo
clinica favoravel (resultados bons e excelentes), e as TC de controle demonstraram rcgresséo do
indice subdural. Dois casos (6 e 9) apresentaram evolugdo desfavordvel. No primciro caso, as
tomografias computadorizadas de controle ndo evidenciaram qualquer regressao do {ndicc subdural
e essa evolugfo desfavoravel pode ser explicada pela persisténcia do fator etioldgico, pois sc tratava
de crianga maltratada, re-hospitalizada duas vezes, apresentando cscoriagdes e contusdes cranianas.
Naultima intcrnagéo, aprescntava grave retardo do desenvolvimento psicomotor, pcrimetro cefélico
de 53 cm ¢ atrofia Sptica bilateral, ¢ a TC mostrava grande CSD bilateral (ISD igual a 0,32).
Quanto ao scgundo caso dc cvolugdo desfavordvel, tratava-sc dc crianga prcmatura portadora de
doenga dc Sturge-Weber, na qual a CSD foi descoberta ocasionalmente na realizagido dc TC para
esclarccimento diagnostico de quadro de encefalopatia convulsiva (sindrome de West). A evolucdo
clinica ndo foi, evidentemente, favordvel, embora a TC tenha evidenciado significativa regressio
da CSD (ISD igual a 0,02). Deve ser ressaltado que o acompanhamento médio de 6,5 meses da
presente séric ndo é devidamente suficiente para seguir o desenvolvimento de lactentes.

Nos sete casos em que ocorrcu regressdo da CSD, os dois lados da cole¢do foram drenados
corretamentc, confirmando os bons resultados obtidos em séries semelhantes® 414 a55im como
os trabalhos que demonstram o cariter comunicante da maioria das CSD®. Nio ocorreu diferenga
significativa nos resultados clinicos e tomogréaficos em fungdo do sistema de derivagéo
subduroperitoncal utilizado (Unishunt e catéter).

Apenas em um paciente (Caso 5) foi usada derivaciio externa por seis dias, seguida da
implantagdo de derivagfo interna. Adotou-se tal conduta porque a crianga apresentava significativas
alteragdes do estado de consciéncia e das condigdes clinicas (torpor e desidratagio), e ainda porque
a CSD se mostrou na TC com alta densidade (alta concentragdo protéica).

Apés desaparccimento ou reducéo guase completa da CSD no exame tomografico de controle,
aderivagdo interna foi retirada em sete pacientes. Ndo foi possivel a retirada nos Caso 5 (interrupgiio
do controle) e 6 (persisténcia da CSD).



Arg Neuropsiquiurr 1997,55(2) 7

E oportuno, ncste ponto, fazer a revisdo da fisiopatologia da CSD. O espago subdurat (cntre
adura-méter e aracndide) e o espago subaracnéide (entre a pia-mdter e a aracndidc) sdo atravessados
pelos veias-ponte, estiradas entre o cérebro e a dura-mdter. As insercSes dessas veias sdo consideradas
como pontos fracos do sistema vascular extracercbral por sc oporem a qualquer movimento do
encéfalo.

Em condig¢des normais, a presséo do espago subaracndideo é superior & pressdo subdural, o
que permite ao cspago subracndideo permanecer aberto e as amarras aracndideas estarem sob tenso.
Quando, durante uma craniotomia em paciente com pressdo intracraniana normal, abrimos a dura-
madter, podemos observar que a aracnéide permanece em determinada posigdo, sem tensio aparente.
Quando abrimos a aracndide, o liquor comega a escoar porque a pressao subaracnéidea é superior 2
pressdo atmosférica. No cntanto a pressdo do liquor subaracndideo ndo é transmitida ao espago
subdural, em raziio da presenc¢a de numerosas amarras aracnéideas quc ligam esta membrana 2 pia-
mater. A aracnéide é mantida contra a dura-mdter pelo vazio subdural, por efeito aspirativo semelhante
ao da cavidade pleural. A pressdo do espaco subdural varia de valores negativos a valores préximos
da pressdo atmosférica®.,

O mecanismo primordial da CSD da crianga parece ser o mesmo dos hematomas subdurais
em geral, ou seja, a ruptura das veias-ponte. A particularidade da CSD do lactente em relagio aos
hematomas subdurais crdnicos em geral seria decorrente do mecanismo de manutengfo dessa colegao.

Holbourn®* postulou que, durante o movimento do encéfalo, que acompanha a aceleragdo
ou desaceleragiio da cabega ao impacto, as margens superiores dos hemisférios cerebrais seriam
submetidas a grande for¢a de cisalhamento. Como a dura-mdter estd aderida ao crénio, o que
ocorreria durante o movimento diferencial do cncéfalo em rclagéio ao cranio, seria o deslizamento
da aracnéide em relagdo a dura-mater. Com isso, se daria a ruptura das vecias-ponte (veias cortico-
meningeas) que cruzam o espago subdural, formando-se o hematoma subdural.

Pudenz ¢ Shelden* registraram os movimentos do cérebro apds a aplicagdo de golpe sobrc a
cabega, por meio dc cinematografia de alta velocidade, em macacos, cujas convexidades cranianas
foram substituidas por material transparente. Observaram que, quando a cabe¢a do animal se
encontrava livre para movimentar-se, o cérebro deslizava dentro da cavidade craniana com maior
amplitude nos lobos parietais, independemente do local do golpe. Este movimento diferencial do
cérebro em relagéio ao crinio e a dura-mdter produzia considerdvel cstiramento das veias-ponte. Em
dois animais ocorreu ruptura das veias-ponte que drenam para o seio sagital superior, com a
consequente formac¢io de hematoma subdural. O sangramento ocorreu nas veias-pontc do lobo
parictal, onde o deslizamento foi maior.

Adams ¢ col.! submeteram 53 primatas sub-humanos a aceleragio angular da cabega,
provocando hemorragia no espaco subdural em 33. Em 13, o hematoma era suficientemente grande
para agir como lesdo expansiva, com efeito de massa.

Trés teorias foram propostas para explicar o mecanismo de manutengio da CSD da crianga.

Segundo a teoria das hemorragias repetidas, apds hemorragia inicial, organiza-se o hematoma
com vasos neoformados. A distensdio das membranas do hematoma determina a ruptura de pequenos
vasos nela contidos, ocasionando aumento ainda maior da tensdo das membranas®,

A tcoria osmdtica explica 0 aumento do volume da CSD pela diferenca de pressao osmética
através da membrana decorrente da desintegrac@o das hemadcias, levando 2 entrada de dgua na colegfo
subdural e ao aumento de seu volume!”#72,

Atualmente admite-se que a ruptura da aracnéide, juntamente com as veias-ponte, seja o fator
fundamental na manutenc¢éo da CSD na crianga (Fig 1). A comunicagfo dos espagos subaracnéideo
¢ subdural ja tinha sido evocada por Dandy'” na patogenia das cole¢Ges subdurais traumdticas em
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colegao subdural

Fig 1. Mecanismo de formacdo e manutengdo da colegdo

subdural: a ruptura da aracndide estabelece uma comuni-

cagdo entre os espagos subaracndideo e subdural, possibi-

litando a passagem do liquor para a cole¢do subdural.
geral. Em muitos casos de CSD drena-se precocemente um liquido claro, semelhante ao liguor®, o
que comprova a ruptura da aracnéide, com a passagem do liquor para o espago subdural,
desenvolvendo-se hematoma subdural isodenso por dilui¢do com o liquor™. Nos ultimos anos, em
consequéncia da andlise eletroforética das proteinas do liquido retirado por puncfo ou drenagem
externa, passou-se a considerar o papel predominante do liquor na manutengéio da CSD da crianga™.
Dado adicional a essa hip6tese cstd na presenga frequente de moderada dilatagdo ventricular,
evidenciada na TC, sugerindo altcra¢do da circulag@o-reabsorcao do Hquor*®. Na séric dc Capelle
¢ col.®, 80% dos pacientes evidenciaram aumento do tamanho dos ventriculos. A presenga ¢ a
concentragdo das protefnas especificas do liquor no liquido da colegio subdural pressupdem a
comunicagdo direta entre os dois espagos. Stroobandt e col.™ realizaram a andlise eletroférica do
liquido da CSD em sete criangas submetidas a derivagio externa, encontrando-se, a partir da primeira
semana, proteinas plasmdticas c tragos de hemoglobina. A concentragio relativa de proteinas do
liquor € inexplicdvel por simples mecanismo de filtragio através da aracndide ¢ da membrana interna
da CSD. A presenca precoce de proteinas caracteristicas do liquor significa indiscutivel participagéo
do plexo cordide na formagio da colegdo subdural resultante da comunicagdo franca entre 0s cspagos
subaracnéideo ¢ subdural®. Os bons resultados do tratamento da CSD por meio da derivagio
ventriculo-peritoneal, também comprovam a comunicagdo dos espagos subaracnéideo e subdural®.

Admite-sc, atualmente, que a cole¢io subdural causada por ruptura de veias-ponte se
acompanha frequentemente de perfuragdes da aracnodide e alteragdes da dindmica do liquor. Tais
alteragdes levariam ao desenvolvimento de hidrocefalia, com o liquor insuficientemente reabsorvido
passando para o espaco subdural. As perturbagdes dinimicas da circulagdo do liquor foram
evidenciadas durante as derivagdes externas das colegdes subdurais, demonstrando quc as
caracteristicas do liquido drenado se aproximam progressivamente daquelas do liquor. Segundo
Aicardi®, a CSD da crianga apresenta, no estdgio inicial, as caracteristicas do soro, mas a partir do
décimo dia ou um pouco mais tarde, se aproximam das caracteristicas do liquor. A CSD da crianga
seria, portanto, a mistura de sangue ¢ liquor em proporgdes varidveis.

Podcriam scr esquematizadas trés situagdes possiveis de aparecimento da colegfo subdural:
1) Hemorragia subdural isolada com formagdo de hematoma - a constitui¢do desse hematoma
subdural provoca compreensdo e deslocamento do parénquima cerebral, com colapso do espago
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subaracnéideo, quando a pressédo subdural ultrapassa a pressdo subaracnéidea. 2) Perfuragio isolada
da aracnéide com extravassamento de liquor no espaco subdural - a ruptura da aracndide permite
ao liquor passar para o espago subdural € comprimir progressivamente o parénquima ccrcbral.
Assim ocorre o equilibrio entre as pressdes subaracnéidea e subdural na regifio da lesdo aracnéidea,
determinando a compressdo do parénquima cercbral. Progressivamente aparecem alteragdes da
circulacdo e da reabsorgdo do liquor, aumentando as pressdes ventricular e subaracnéidea, o que
leva a novo escoamento de liquor no espaco subdural. Surge, pois, a hidrocefalia externa. 3) Lesdo
vascular e da aracnéide com formac&o de cole¢fio mista - a hemorragia inicial determina um processo
expansivo, associado a lesfio da aracnéide, concomitantemente ou consequentemente. Aparecem,
em seguida, altera¢des da circulag@io-reabsor¢do do liquor, levando a aumento da pressio
subaracndidea por aumento da presséo intraventricular consequente a alteragdes da circulagio-
reabsorcao do liquor. Em decorréncia das perfuragdes na aracndide associadas & hemorragia, o
liquor passa ao espaco subdural. O objetivo do tratamento da CSD da crianga ¢ drenar a colegiio e
permitir a reexpansdo cerebral. Diferentes métodos terapéuticos foram utilizados.

A primeira pungéo subdural através da fontanela foi realizada por Finkelstcin®, em 1904.
As puncdes subdurais repetidas se constituiram, por longo periodo, no tnico tratamento da CSD da
crianga’™*. A principal vantagem dessa técnica ¢ sua fdcil realizagdo. Embora a pungfio subdural
possa permitir a methora do estado clinico inicial, ela ndo se constitui em terapgutica ideal de
manutengio, j que pode ocasionar sangramentos repetidos, demonstrados pelo aparecimento de liquido
vermclho ou xantocrémico. Em estudo de 60 pacientes, pungdes subdurais repctidas foram ineficazes
em 98,3%> e em outro, de 33 pacicntes, clas falharam em 66,6%*. Goodmann e Mealy® concluiram
que, para serem eficazes, as pungoes repetidas através da fontanela deveriam ser rcalizadas por longo
periodo c, além disso, muitos pacientes poderiam necessitar de tratamento cirdrgico adicional.

A drenagem da CSD através de orificio de trépano, foi usada por alguns autores™ 345,
Litofsky ¢ col.¥ concluiram que esse método é ineficaz na maioria dos casos com desproporgio
cranioencefilica, pelo fato de o cérebro ndo se expandir o suficiente para obliterar o espago deixado
pela remogiio da colegdo extracerebral.

A craniotomia com ressec¢do das membranas foi muito utilizada no passado, cm decorréncia
da concepgio fisiopatologia da tcoria osmética, que pressupde serem as membranas fator importante
na manutengzo da CSD da crianga, sendo sua rctirada imprescindivel para o sucesso terapéutico®,

A drenagem externa, através de dreno subdural, foi usada como primeira op¢iio de tratamento
por virios autores'*?*¥. Entretanto, necessita-se geralmente manter a drenagem por duas ou trés
semanas, o que faz prolongar o tempo de hospitaliza¢do e aumentar o risco de infecgdo. Litofsky e
col.® concluiram que, em virtude do prolongado tempo de tratamento necessdrio com a drenagem
externa, ¢ melhor utilizar a derivagio interna. A derivagfio externa € usada por alguns autores antes da
realizaciio de uma derivagdo subduro-peritoneal, quando o liquido da colegio subdural ¢ muito viscoso
ou francamente hemorrdgico™* . Tal procedimento foi usado no Caso 5 da presente série.

O uso da derivagiio interna no tratamento da CSD surgiu da hipdtese lisiopatogénica da
perfuragdo da aracnéide, com o estabelecimento da comunicag@o dircta cntre os espagos
subaracnéideo e subdural Em 1957, Ransohoff™ realizou a primeira derivagiio subduro-pleural
para tratamento da CSD da crianga. Em 1961, Collins e Pucci’ introduziram a derivagfio subduro-
peritoneal, rejeitando a teoria osmdtica e a pritica da membranectomia, método considerado por
cles agressivo ¢ insuficiente. Outros autores publicaram resultados da derivagio subduro-peritoneal,
considcrados supcriores aos métodos cirtirgicos tradicionais®*#16353738434639505455 1ma série de
103 pacientes portadorcs de CSD sintomética foram tratados por pungoes repetidas da fontancla,
por drenagem através de um orificio de trépano, por derivagio externa continua ¢ por derivagio
subduro-peritoneal. Nos 73 pacientes em que essa tltima técnica foi utilizada, sua eficdcia ficou
demonstrada em todos os casos (com regressdo da CSD nas TC de controle) ¢ o periodo de
hospitalizagio sc reduziu, cm rclagfio aos outros métodos de tratamento®. Capelle ¢ col.® trataram
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1 E__— P2
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J a)paciente em decubito, =0

DP=P1-(P2+PF)

b) paciente ereto
P2 DP=P1+|-{P2+PF)

Fig 2. Diferenga de pressdo (DP) através do sistema de
derivagdo com interposi¢do de vdalvula. Pl: pressao do
reservatirio proximal; P2: pressdo do reservatorio distal;
PF: pressdo de fechamento da vdlvula; L: altura do siste-
ma de derivagdo (pressdo hidrostdtica).

com derivagdo subduro-peritoneal 50 lactentes com CSD bilateral. Em 48 casos ocorreu regressio
completa da CSD e as derivagdes foram retiradas. Em apenas dois lactentes as derivagGes foram
mantidas em virtude da persisténcia da CSD com grande desproporgao cranioencefilica. Tsubokawa
e col.™ trataram com sucesso dez pacientes com CSD por meio de derivagido subduro-peritoneal.
Collins e Pucci® observaram que a derivagio faz diminuir a CSD e o tamanho das membranas em
torno da cole¢do. Morota ¢ col* obtiveram o desaparecimento da CSD em torno de um més apés a
realizagio de drenagem subduro-peritoneal em 47 criangas. Observaram que o alargamento do
espago subaracnéideo era o indicador precoce da eficdcia da drenagem subduro-peritoneal.

Na derivagdo subduro-peritoneal devemos levar em consideragio a hidrodindmica, no sentido
de indicar o sistema de derivagdo que melhor se adapte s necessidades do paciente. A derivacéo s6
funciona quando existe diferenga de pressdo entre os orificios de entrada e de saida. O débito através
do sistema de derivagdo ¢ diretamente proporcional a diferenca dc presséo. A pressio diferencial
depende das pressdes nos receptdculos proximal e distal, da altura que os separa, e da presséo de
fechamento da védlvula interposta®’. A diferenga de pressdo pode ser expressa pela equagio (Fig 2):

DP =PI + L - (P2+PF).

onde DP € a pressdo diferencial, P1 o recepticulo proximal, P2 o receptdculo distal, L a altura
ente os dois receptdculos e PF a pressio de fechamento da vdlvula. Quando sc implanta a derivagiio
subduro-peritoneal, P1 equivale & pressdo da CSD (PSD), P2 a pressdo intraperitoneal (PIP),e L a
altura entre a CSD e a extremidade distal do catéter peritoneal. Assim, a equagdo anterior pode ser
cxpressa da seguinte forma:
DP =PSD + L - (PIP + PF)

Assim, conhecendo-se os valores dos divcersos fatores, pode-se calcular a presséo diferencial
na derivagfo a ser implantada em determinado paciente.

A altura do catéter, que determina grande pressdo hidrostdtica, quando o paciente se encontra
na posig8o sentada ou creta, representa o principal fator na determinagcfio de pressdo diferencial através
da derivacdo subduro-peritoneal. Ela varia segundo a altura e a posi¢io do paciente?. Na posi¢ao
ercta serd igual A distincia entre a CSD e a extremidade do catéter abdominal. Em deciibido serd nula.
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O contetido abdominal comporta-se como uma coluna de dgua. Assim, a pressdo intraperi-
toneal é uma presséo hidrostatica, estando o ponto “O”, com o paciente em posicéo ereta, localizado
na extremidade do apéndice xifréide!!"2. No pacicnte com derivagdo ventriculo-peritoneal ou .
subduro-peritoneal, a pressdo intraperitoneal que vai agir sobre o sistema € igual a distincia entre
o ponto “O” ¢ a extremidade do catéter abdominal. Na pessoa em pé, a pressdo cresce progres-
sivamente a partir do nivel superior (nivel “0”) até o fundo do saco de Douglas, no qual atinge 300
mm (o que equivale 2 distancia entrc o ponto “O” ¢ o fundo de saco de Douglas. Para o individuo
adulto em declibito, encontra-se o valor de 80 mm de dgua em todos os pontos da cavidade
abdominal''2, No lactente este valor é de 40mm?**2, No paciente com derivagdo subduro-peritoneal,
em posic¢do ercta, a pressdo intraperitoneal é anulada pela pressdo hidrostdtica dentro do catéter,
correspondente ao comprimento desse catéter na cavidade abdominal. Assim, se tomarmos como
altura do catéter (L) a distdncia entre a bossa parietal e o apéndice xifdide, ndo € necessdrio levar
em consideraciio a pressiio intraperitoneal no paciente em posicio ereta. Esta altura corresponde a
aproximadamente 160 mm na crianga de seis meses®. Em dectbito, o valor de L é nulo.

Como exemplo para o cdlculo da DP, tomaremos um lactente (faixa etéria de prevaléncia da
CSD da crianga) com a derivagdo subduro-peritoneal de pressdo de fechamento igual azeroe coma
distincia entre a bossa parietal e o apéndice xiféide igual a 160 mm.

DP=PSD + L - PIP
DP = PSD + 160 - O (paciente ereto ou sentado)
DP = PSD + 0 - 40 (paciente em decuibito)

Nessa hipdtese, para que a derivagfio funcione com a crianca em posigfo de decibito, seria
necessario que a PSD fosse superior a 40 mm de dgua.

A experiéncia clinica com as pungdes subdurais ¢ a medida da pressdo subdural mostram que
poderm ser verificadas CSD com pressdo positiva, nula e negativa®. No Caso 3, que foi submetido a
drenagem externa continua, observamos pressio subdural de 20 mm de 4gua, na posigéo de deciibito,
e nula, quando a crianga era colocada em posicdo ereta. Neste caso, a derivagdo, mesmo com pressio
de fechamento nula, ndo poderia funcionar com o pacientc em dectibito, em virtude da pressio
diferencial através do sistema ser negativa (DP = 20 + 0 - 40 = -20 mm). Na posi¢do ereta a pressdo
diferencial através do sistema com pressdo de fechamento nula, seria de 160 mm de dgua (DP =0+
160 - 0 = 160 mm), possibilitando a drenagem da CSD. Nessa crianga (Caso 5) foi implantada
derivagdo subduro-peritoneal com interposi¢io de um catéter com fendas longitudinais na
extremidade distal, que, no testc anterior 4 implantacéo, deixava escoar completamente a coluna
liquida (pressdo de fechamento nula). Ocorreu a regressiio quase completa da CSD, a reexpanséo
do sistema ventricular (IV igual a zero no pré-operatdrio, ou seja, ventriculos nfio visiveis, ¢ igual
a 0,11 no pos-operatério) e excelente resultado funcional (desenvolvimento psicomotor normal,
com auséncia de convulsdes e de déficit motor).

Na presente casufstica utilizamos como sistema de drenagem o Unishunt Codman®, que apresenta
pressio de fechamento de 2,5 mm de 4gua, ou catéter com aberturas longitudinais em fenda em sua
extremidade distal, com pressdo de fechamento nula, impedindo o refluxo e equivalendo a vilvula
com pressio de fechamento igual a zero. Como foi demonstrado no célculo da pressao diferencial
através da derivagiio subduro-peritoneal, julgamos ser indispensdvel o uso de sistema com baixa
resisténcia (pressdo de fechamento nula ou ligeiramente positiva). Outros autores relataram a drenagem
insuficiente da CSD no caso de sistema de vélvula com maior resisténcia (vdlvulas de Holter e de
Hakim de média pressdo), tendo sido necessdria a troca por sistema de menor resisténcia®.

Concluimos que a derivagdo subduro-peritoneal unilateral é tratamento seguro ¢ eficaz para
a CSD bilateral da crianga. A derivagiio externa tempordria estd indicada nos casos em que a
colecdo fosse acentuadamente hemorrédgica. Deve scr implantado o sistema de derivagio com baixa
resisténcia (pressdo de fechamento igual ou proxima de zcro), em virtude da baixa pressio diferencial
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ocasionada pela baixa pressdo da CSD e pela pequena altura do sistema de derivagdo. Recomenda-
se, também, quc os pacicntcs sejam mantidos com a cabega elevada em relagiio ao abdome para
aumentar a altura do sistema de drenagem e, consequentemente, a pressdo diferencial ¢ o débito
através do mesmo.
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