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é invasiva, com ótimo contraste entre os tecidos e discriminação
da complexidade das estruturas, caracterizando pequenos DUs e
eventuais neoplasias(1,2,4–6,8). Nas sequências ponderadas em T2
os DUs demonstram hipersinal, podendo ser hipointensos se tive-
rem conteúdo espesso(1,2,4,6). Componentes sólidos tumorais apre-
sentam-se como lesões vegetantes com sinal intermediário em
T2 e T1, podendo restringir a difusão, exibindo realce significativo
após a administração intravenosa de contraste(1,2).
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Kernicterus crônico: achados na ressonância magnética

Chronic kernicterus: magnetic resonance imaging findings

Sr. Editor,

Criança do sexo masculino, 3 anos de idade, com quadro de
encefalopatia bilirrubínica no período neonatal devido a incompa-
tibilidade Rh. Atualmente apresentando atraso do desenvolvimento
neuropsicomotor e movimentos involuntários. Acompanhamento
pré-natal e parto sem intercorrências. Sorologias para citomega-
lovírus, toxoplasmose, anti-HIV e VDRL negativas. Hemograma,
ceruloplasmina sérica, eletrólitos e função tireoidiana dentro dos
parâmetros da normalidade.

Ressonância magnética (RM) do crânio mostrou hipersinal
nas sequências FLAIR e T2, bilateral e simétrico, acometendo
globos pálidos e núcleos subtalâmicos, sem determinar efeito de
massa, não apresentando restrição à difusão e sem evidência de
realce pelo gadolínio (Figura 1). Tais achados de imagem, asso-
ciados à história clinicolaboratorial, confirmaram o diagnóstico
de kernicterus crônico.

A literatura radiológica brasileira vem, recentemente, ressal-
tando a importância dos exames de RM no aprimoramento do
diagnóstico do sistema nervoso central(1–5). Kernicterus, também
conhecido como encefalopatia bilirrubínica, é uma complicação
rara de hiperbilirrubinemia na infância, ocorrendo quando são

atingidos níveis séricos superiores a 20 mg/dL no neonato a termo
ou até mesmo valores menores em prematuros, resultando em
depósito de bilirrubina nos globos pálidos, núcleos subtalâmicos,
hipocampo, putâmen, tálamo e nervos cranianos (principalmente
III, IV e VI)(6). Os sintomas incluem sonolência, hipotonia, opis-
tótono, rigidez e convulsões.

Os fatores implicados na patogênese são hiperbilirrubinemia,
capacidade reduzida de ligação da bilirrubina sérica, alterações da
permeabilidade da barreira hematoencefálica e neurotoxicidade.
As principais causas são as incompatibilidades ABO e Rh, porém
sepse e outras anemias hemolíticas, como a deficiência de glicose-
6-fosfato desidrogenase, podem provocar tal quadro(7).

O quadro clínico pode regredir completamente com trata-
mento adequado com fototerapia e transfusões sanguíneas(6); sem
tratamento, danos irreversíveis podem ocorrer, gerando uma en-
cefalopatia pós-ictérica, com sintomas relacionados aos núcleos
da base, incluindo movimentos involuntários, espasticidade assi-
métrica, rigidez, ataxia e perda auditiva(8).

Os achados de imagem na RM no kernicterus são caracteri-
zados por hipersinal nas sequências ponderadas em T1 nos glo-
bos pálidos, evoluindo cronicamente para uma substituição do
hipersinal em T1 por um hipersinal permanente em T2 e FLAIR,
tanto nos globos pálidos quanto nos núcleos subtalâmicos, de
aspecto bilateral e simétrico(7,9–11), correspondendo às áreas de

Figura 1. A: Imagem coronal na sequência T2 mostrando hipersinal nos núcleos subtalâmicos (setas), bilaterais e simétricos, sem efeito de massa. B: Imagem axial
na sequência FLAIR exibindo hipersinal nos globos pálidos (setas), bilaterais e simétricos. C: Imagem axial na sequência difusão não demonstrando restrição à difusão.
D: Imagem axial na sequência T1 sem evidência de realce pelo gadolínio.
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deposição preferencial da bilirrubina não conjugada, configurando
o kernicterus crônico, como no caso apresentado.

O diagnóstico de lesões bilaterais nos núcleos da base na
população pediátrica é amplo, podendo ser citadas como princi-
pais causas encefalopatia hipóxico-isquêmica, hipoglicemia, en-
cefalites, erros inatos do metabolismo, distúrbios hidroeletrolíti-
cos, intoxicação por monóxido de carbono e afecções desmielini-
zantes, sendo fundamental a correlação com dados clinicolabora-
toriais para definição diagnóstica(7,12,13).

Concluindo, a possibilidade de kernicterus agudo ou crônico
deve ser considerada quando achados clinicolaboratoriais e de RM
típicos são encontrados, sendo sua apresentação crônica o quadro
final e irreversível promovido pela neurotoxicidade da bilirrubina.
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Linfangiectasia renal: conhecer para diagnosticar

Renal lymphangiectasia: know it in order to diagnose it

Sr. Editor,

Menina, 9 anos de idade, com quadro de hiperparatireoidismo.
A ultrassonografia (US) demonstrou cistos renais e aumento da
ecogenicidade do parênquima de ambos os rins. Pensou-se em
hiperparatireoidismo secundário a doença renal crônica/policística.
A paciente piorou progressivamente da função renal e da hiper-
tensão arterial, sendo então realizados novos exames de imagem.
A US mostrou imagens anecoicas, parapiélicas, multiloculadas
em ambos os rins, e cistos de localização perirrenais e subcapsu-
lares. Tomografia computadorizada (TC) sem contraste prejudi-
cou a exata caracterização, porém, revelou alterações similares à
US. Foi realizada ressonância magnética (RM), que demonstrou
cistos de localização parapiélica, perirrenais com alteração da in-
tensidade de sinal do parênquima renal e perda da diferenciação
corticomedular (Figura 1A), fechando o diagnóstico de linfangiec-
tasia renal (LR), em conjunto com dados clínicos e laboratoriais.

A LR é uma doença benigna rara que ocorre por falha de
comunicação entre o sistema de drenagem linfática renal com o
sistêmico retroperitoneal(1). Como consequência, há acúmulo de
linfa nos ductos linfáticos, ectasiando-os e formando coleções
renais parapiélicas, perinefréticas ou intraparenquimatosas, uni
ou multiloculadas, normalmente assimétricas e bilaterais; podendo
afetar também apenas uma parte de um rim (Figura 1 – B,C).
Não há predileção por sexo ou faixa etária, e até 2005 apenas 40
casos tinham sido descritos(1,2).

A descoberta da LR é acidental, com ou sem sinais e sinto-
mas de dor, aumento do volume abdominal, hematúria, ascite,
edema de membros inferiores, hipertensão arterial, eritrocitose
com trombose da veia renal associada e, excepcionalmente, qui-
lúria(3). Tais manifestações podem ser justificadas pela distensão

da fáscia renal e compressão do parênquima renal pelos cistos,
fistulização para a cavidade pélvica e alteração do sistema renina-
angiotensina(2–4). Insuficiência renal crônica já foi relatada em
casos raros(5). No conhecimento dos autores, não há relatos espe-
cíficos da evolução clínica com hiperparatireoidismo, embora a
relação com insuficiência renal crônica possa ser presumida.

Figura 1. A: Corte coronal de RM ponderado em T2 mostra perda da diferencia-
ção corticomedular em ambos os rins e múltiplas lesões císticas, de paredes
delgadas, que se localizam na cortical (setas). B: Formações císticas subcapsu-
lares corticais (setas). C: Plano axial T2 revela cistos localizados nos seios renais
(cabeças de setas) e espaços perinefréticos simulando dilatação piélica. D: As
mesmas imagens císticas corticais simulam coleções subcapsulares (seta).
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