REGISTRO DE CASO

PLEXO COROIDE HIPERTROFIADO (DEMONSTRADO
ANGIOGRAFICAMENTE) E HIDROCEFALIA

GILBERTO MACHADO DE ALMEIDA *

O papel desempenhado pelos plexos cordides na patogenia das hidroce-
falias ainda ndo estd plenamente estabelecido. Bering 2 (1962), admitindo
ndo estar demonstrado que o liquido cefalorragqueano (LCR) seja produzido
pelos plexos coréides, mostrou a importancia das pulsa¢bes destas estrutu-
ras para o fluxo liquérico e para o crescimento dos ventriculos. Dorothy
Russel 12 (1949), estudando a patogenia da hidrocefalia, deu pouca impor-
tancia ao aumento da producdo do LCR pelos plexos cordides; desde entio,
a maioria dos autores tem procurado, nos casos de hidrocefalia, localizar
um bloqueio mecanico ao transito do LLCR ou verificar a existéncia de um
deficit na reabsor¢do. Por outro lado, alguns autores, especialmente Klein?
(1958), tém dado maior importancia ac aumento de producio do LCR na
patogénese da hidrocefalia.

Mesmo nos casos de papilomas dos plexos cordides tem sido discutida
a causa da dilatacio ventricular. Laurence e col8, assim como Russel e
Rubinstein 13, chamam a atencio para a necessidade de afastar outros me-
canismos capazes de determinar hidrocefalia antes de atribui-la & hiper-
producdo de LCR. Estes autores lembram que hemorragias espontaneas séo
complicacbes fregiientes déstes tumores; tal sangramento pode determinar
leptomeningite e/ou ependimite, com conseqiiente bloqueio ao transito liqué-
rico. Qutras vézes, o crescimento neoplasico em pontos mais estreitos do
trajeto percorrido pelo LCR pode ser a causa do blogueio. Ingraham e Mat-
son6 (1954) admitem a possibilidade de que o aumento difuso do sistema
ventricular seja causado pelas pulsacGes de um grande tumor vascularizado.
Se bem que ndo haja prova definitiva, a maioria dos autores?, 3.5, 9,10, 11, 14
admite que, a ndo ser nos casos em que O processo expansivo determina
bloqueio ao transito do LCR, a hidrocefalia é causada pelo aumento de pro-
ducdo do liquido cefalorraqueano. Varios fatos apoiam esta hipétese: 1)
o crescimento exagerado do plexo cordide aumenta a superficie secretora,
podendo-se considerar provavel um aumento da secreg¢do; 2) a necessidade,
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observada em alguns casos® !1, de drenagem de grande volume de LCR
para compensar a hipertensdo intracraniana; 3) a retirada do tumor tem
levado & compensacdo da hidrocefalia 3, 9, 10,

Davis ¢+ (1924) referiu o caso de paciente no qual a hidrocefalia foi,
aparentemente, causada pela hiperproducédo liquérica por plexos corodides hi-
pertrofiados. Casos semelhantes haviam sido relatados por Haushalter »

Thiry (cit. por Davis*), por Claisse e Levi (cit. por Davis ¢). Klein? cita
varios casos de hidrocefalia em que os plexos cordides apresentavam-se au-
mentados de volume.

O registro do presente caso é justificado, ndo s0 porque o plexo co-
roide hipertrofiado foi visibilizado nas arteriografias, o que nfo é referido
na literatura compulsada, mas, também, porque os dados obtidos indicaram
que o aumento de produg¢do do LCR foi a causa da hidrocefalia, o que nio
tem sido suficientemente documentado em casos de hipertrofia dos plexos
coroéides.

OBSERVACAO

JRV (Reg. H.C. 700574), sexo masculino, branco, com 18 meses de idade, in-
ternado em 26-9-1963. A crianca nasceu de parto normal, a térmo, em seu domi-
cilio, sem sinais de andxia; sustentou a cabeca aos 4 meses: engatinhou e passou
a sentar-se com 8 meses, mas ndo chegou a andar. Aos 10 meses apresentou pro-
cesso febril diagnosticado como broncopneumonia e que foi tratado com antibiéti-
€0s. ApGs éste epis6dio, a mae notou que a cabeca da crianca comecou a crescer
exageradamente, 0 que se acentuou no meés que precedeu 2a internacdo; neste pe-
riodo foi percebida diminuicio da movimentacdo dos membros no hemicorpo di-
reito e a crianca deixou de sentar-se, engatinhar e sustentar a cabeca. Exame
fisico — Acentuada macrocefalia (perimetro craniano 52 em, perimetro toracico
47 cm); fontanela bregmatica aumentada (13 X 8 cm), abaulada e tensa; suturas
cranianas exageradamente abertas. Hemiparesia direita com discreta hipertonia.
Fundos oculares normais. Teste de Gesell: retardo do desenvolvimento psicomotor,
mais acentuado no setor da motricidade (quociente de desenvolvimento 71). Ele-
trencefalograma normal. Radiografias do crdnio: sinais de macrocefalia, auséncia
de calcificagdes intracranianas. Exame do liquido cefalorraqueano: as amostras ob-
tidas dos ventriculos laterais e da cisterna magna n&o apresentaram anormalidades
ao exame laboratorial. Angiografia cerebral via artéria cardtida esquerda: sinais
indiretos de acentuada dilatacdo ventricular; persisténcia da artéria trigeminal pri-
mitiva esquerda com conseqilente visibilizacdo das artérias do territério vértebro-
basilar; a artéria cordidea anterior, excessivamente calibrosa, dirige-se para estru-
tura em forma de ferradura, situada na regido do plexo cordide e mais nitidamente
contrastada nos tempos venosos (fig. 1). Angiografia cerebral wvia artéria cardtida
direita: sinais de acentuada dilatacio ventricular; auséncia de contrastacdo da ar-
téria cerebral anterior; estrutura vascular idéntica & encontrada do lado esquerdo,
tendo como principal aferente a artéria coréidea posterior, que se apresenta ex-
cessivamente calibrosa (fig. 1B, C, D).

Evolucdo — A crianca apresentou varicela, o que retardou a realizacdo dos
exames subsidiarios e do ato cirdrgico. Em 21-10-63 foi feita craniotomia parietal
posterior direita: ap6s incisdo cortical foi explorado o plexo coréide, que se apre-
sentava uniformemente aumentado de volume; depois de ser retirado um fragmento
para exame histologico, o restante do plexo que pdde ser visibilizado fol eletrocoa-
gulado. Nas primeiras horas que se seguiram ao ato cirurgico a crianca voltou
a consciéncia e o exame neurolégico permaneceu inalterado em relacdo ao exame
pré-operatoério; entretanto, algumas horas apds, surgiu hipertermia intensa, seguida
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Fig. 1 — Caso JRV. Em A, perfil do tempo wvenoso da angiografia
cerebral via artéria cardtida esquerda; mota-se o plexo cordide hiper-
trofiado nitidamente contrastado. As demais radiografias sdo da arte-
riografia direita; nos tempos arteriais (B e C), auséncia da artéria
cerebral anterior, notando-se que a artéria cordidea posterior, excessi-
vamente calibrosa, dirige-se para o plexo corédide hipertrofiado; mno
tempo venoso (D), o plexo aparece mais nitidamente contrastado.

de convulsdes no hemicorpo esquerdo. Para o contrble das crises convulsivas fo-
ram usados barbitaricos, em doses relativamente altas, depois do que o paciente
ndo recobrou a consciéncia, vindo a falecer cérca de 24 horas apdés o ato cirurgico.
Exame histolégico do fragmento de plexo corédide retirado durante a intervencdo:
estrutura constituida por conglomerado de frondes papiliferas, com ramificagdes
multiplas; a superficie externa das papilas € revestida por células cubdides ou ci-
lindricas baixas, de citoplasma acidéfilo, homogéneo, por vézes vacuolizado; os nua-
cleos sdo arredondados e isomorfos; ndo ha hipercromatismo; o eixo das papilas
é formado por escasso tecido conjuntivo frouxo e por capilares sinuosos e congestos
(fig. 2).

Necropsia — Encéfalo aumentado de volume, de consisténcia cistica. Incisdo
cirirgica linear na face lateral do lobo parietal direito. Aumento consideravel das
cisternas basais, especialmente da cisterna magna. No cerebelo, diminuido unifor-
memente de volume, o verme inferior se acha bem visivel devido ao afastamento
dos hemisférios cerebelares, causade pelo aumento da cisterna magna. Cisura de
Sylvius muito alargada. Aos cortes frontais nota-se, além da acentuada dilatacdo
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Fig. 2 — Caso JRV. Corte histolégico do plexo cordide mos-
trando ramificacées multiplas dos vilos e estroma conjuntivo
poucc abundante (H.E., 100X ),

de todo o sistema ventricular, nitido aumento da cisterna inter-hemisférica. Plexo
cordide do ventriculo lateral direito cauterizado, a ndo ser na extremidade anterior,
também hipertrofiada. O exame histolégico do plexo coréide mostrou aspecto idén-
tico ao encontrado na biopsia; nos cortes feitos, inclusive ao nivel das cisternas
basals, ndo foram encontrados indicios de leptomeningite, mas apenas algumas he-
macias indicando sangramento recente, provavelmente relacionado com o ato ci-
rargico.

COMENTARIOS

O diagnéstico de hipertrofia dos plexos cordides, raramente referido na
literatura, parece-nos justificado neste caso. A visibilizacdo angiografica
evidente e exuberante dos plexos sugere que 0s mesmos sejam patologicos
e o aspecto histolégico, mostrando ramificacoes miultiplas dos vilos e estro-
ma pouco abundante ao redor dos capilares, confirma esta hip6tese. O diag-
néstico de hipertrofia parece-nos mais légico do que o de papiloma, pelo
fato de o processo ser bilateral e simétrico atingindo difusamente os plexos
cordides dos ventriculos laterais. E interessante referir que o aspecto macros-
copico do nosso caso é idéntico ao encontrade por Davis 4, autor que tam-
bém empregou o térmo hipertrofia.

A prova definitiva da existéncia de hiperproducdo de LCR seria obtida
se fosse possivel medir diretamente o volume de liquido produzido pelos
plexos cordides. Isto nao foi feito, mas, como referimos acima, acredita-se
que nos casos de papilomas dos plexos cordides haja aumento da producdo
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de LCR. Com relacdo a hipertrofia dos plexos corodides, praticamente, nido
existem dados na literatura. O caso relatado apresenta elementos que in-
dicam o aumento de producio do LCR por plexos corédides hipertrofiados
como causa da hidrocefalia. A favor desta hipotese temos, em primeiro
lugar, a auséncia de bloqueio ao transito do LCR. Além disso, na necropsia
foi afastada a possibilidade da existéncia de leptomeningite crénica, tendo
chamado a atencdo, pelo contrario, o grande aumento do espaco subarac-
noéideo, especialmente das cisternas (inclusive a inter-hemisférica).

RESUMO

E discutido e mesmo pdsto em davida por alguns autores, o papel de-
sempenhado pelo aumento de producdo do liquido cefalorraqueano (LCR), na
patogénese da hidrocefalia. No caso apresentado foram encontrados os se-
guintes elementos que indicam ser o aumento de producdo do LCR a causa
da hipertensdo intracraniana: 1) hipertrofia dos plexos cordides sugerida
pelas angiografias e confirmada pelo ato cirGirgico e necropsia; 2) auséncia
de bloqueio ao transito do LCR; 3) grande aumento do espaco subaracndi-
deo, mais evidente ao nivel das cisternas, inclusive inter-hemisférica e
silviana.

SUMMARY
Choroid plexus hypertrophy (angiographic demonstration) and hydrocephalus.

There is considerable debate on the role of the cerebrospinal fluid
(CSF) in the production of hydrocephalus. In the case reported the fol-
lowing elements indicate that the overproduction of CSF was responsible
for the development of hydrocephalus: 1) hypertrophy of the choroid plexus,
demonstrated by angiography, biopsy and autopsy; 2) absence of obstacle
to the CSF flow; 3) enlargerhent of the subarachnoid space, more evident
at the cysternae, incluing the Sylvian and inter-hemispheric ones.
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