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~7%. Meningoventriculite apés hematoma
cerebral
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Introdugdio: A meningoventriculite ocorre em adultos
associada a procedimentos neurocirtirgicos, ruptura intra-
ventricular de abcessos ou traumatismo cranioencefalico. Na
literatura descrevem-se cinco casos de meningoventriculite
espontinea. Descrevemos um paciente com meningoventri-
culite, seis meses ap6s hematoma cerebral profundo com
inundagio ventricular,

Caso clinico: Homem de 55 anos, antecedentes de HTA,
alcoolismo e hematoma cerebral profundo esquerdo seis
meses antes, inicia quadro com 24h de evoluggo de febre cefa-
leias e vOmitos, associadas a depressio do estado de cons-
ciéncia. Andlises com leucocitose marcada. Estudo do LCR,
purulento, evidenciou hipoglicorraquia, proteinorrdquia (7,16
g/dl) e pleocitose (11600 células, 94% neutrdfilos), estudo do
Gram e microbioldgico negativos. Hemoculturas negativas.

Admitido com diagndstico de meningite piogénica, iniciou
dexametasona, ceftriaxone e ampicilina. Apesar da evolugéo
clinica favordvel, mantinha febre, pelo que suspendeu ceftria-
xone e iniciou meropenem. Repetiu PL a d13, mantendo hipo-
glicorrdquia, proteinas 1,1g/dl e 45 células. RM cerebral evi-
denciou ventriculite e plexite, optando-se por prolongar anti-
bioterapia. Nova PL a d20: hipoglicorrdquia, 0,81 g/dl protei-
nas e 18 células. O doente ficou apirético a d24. Repetiu RM
cerebral a d31, com melhoria significativa dos fenémenos de
ventriculite e plexite. Ultima PL a d32: glicose normal, 8 célu-
las e proteinas 0,7 g/dl.

Suspendeu antibioterapia, teve alta a d34, assintomdtico, e
com exame neurol6gico evidenciando apenas as sequelas do
hematoma prévio, com diagnéstico de meningoventriculite
sem agente identificado. Reavaliado 3 meses depois, com
exame sobreponivel,

Discuss@io: O agente etiol6gico nos casos descritos de
meningoventriculite esponténes, foi Listeria monocytogenes
em dois casos, Haemophylus influenzae em um caso e ndo foi
possivel identificar agente em outros dois. No estdo descritos
casos de ventriculite ap6s hematoma cerebral profundo, em
doente ndo submetido a neurocirurgia. Apesar de se poder
tratar de wma ventriculite esponténea, as alteracdes no parén-
quima provocadas pelo hematoma com ruptura ventricular,
poderiam ter facilitado a colonizagio dos plexos coroideus e
epéndima ventricular,
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Introduciio: A regulacdo da temperatura corporal € um
processo complexo, controlado pelo hipotdlamo, cuja desre-
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gulacdo pode ter efeitos potencialmente graves. O hipotdlamo
participa ainda no controlo do apetite, crescimento e do ciclo
vigilia/sono.

Caso Clinico: Crianca de 4 anos, com antecedentes de
macrossomia fetal, desenvolvimento psicomotor (DPM) e
estaturo-ponderal normais até aos 3 anos, altura em que se
verificou aumento estaturo-ponderal significativo, sonoléncia
diurna excessiva e paragem no DPM. No Verio de 2006 foi
internado por golpe de calor é em Dezembro do mesmo ano
por hipotermia grave. Das investiga¢Oes realizadas destaca-se
duas RMN encefélicas (com intervalo de meses) sem lesGes
estruturais, com ventriculomegdlia ligeira. Estudo hormonal
revelou prolactina ligeiramente elevada, discreto aumento da
TSH com T4 no limite inferior e restante estudo normal.
Estudo metabélico incluindo cromatografia aminoécidos e
acidos organicos sem alteractes e neurotransmissores no LCR
com HVA normal (sob metilfenidato) e diminuigio do 5-HIAA.
EEG com tragado sonoléncia sem actividade paroxistica, teste
de laténcias mualtiplas sugestivo de narcolepsia. O estudo
genético revelou caridtipo normal, X-frdgil negativo e estudo
da mutacdo para Sindrome de Sotos (NSD1) negativo. Estd
medicado com metilfenidato com melhoria da sonoléncia
excessiva, mantendo o atraso DPM, lentificag8o e alteragdo do
controlo da temperatura corporal.

Discussfio: O caso clinico flustra um conjunto de manifes-
tagOes sugestivas de disfuncgio hipotalémica. A auséncia de
lesdo estrutural hipotdlamo-hipofisdria e de altera¢Bes endo-
crinolégicas significativas e a associagio com macrossomia,
fez-nos colocar a hipotese de Sindrome de Sotos como diag-
ndstico mais provdvel, Apesar do estudo do gene NSD1 ter
sido negativo, ndo se exclui esta entidade uma vez que este
apenas identifica cerca de 80% dos casos.
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Introducfio: Os tumores neurcectodérmicos primitivos
{TNEP) tém maior incidéncia nas criancas e jovens adultos,
tém um alto grau de malignidade e metastizam precocemen-
te. Estima-se que mais de 40% dos doentes tenham doenca
disseminada na altura do diagnéstico. A disseminacio lepto-
meningea de um TNEP, sem uma massa tumoral identificavel
por meios de imagem, é uma forma de apresenta¢io rara.
Apesar do aumento da taxa de sobrevida observada nos Glti-
mos anos, o prognéstice é mau nas formas disseminadas e é
pior quanto mais novo for o doente.

Caso clinico: Doente de 22 anos, do sexo masculino, com
quadro clinico de hipertensfo intracraniana e evidéncia (em
RM do neuroeixo) de um processo leptomeningeo difuso com
depasitos localizados no vermis, cone e cauda equina, na
auséncia de uma massa intraparenquimatosa. O doente ini-
ciou corticoterapia com uma methoria sintomdtica transitéria
4 qual seguiu-se deterioracio neuroldgica progressiva As
manifestacoes de hipertensfo intracraniana associgram-se
posteriormente parésia de multiplos pares cranianos e clinica
de radiculopatia lombo-sagrada. O exame citolégico do LCR
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