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3.1. Leucomal@cia periventricular

A leucomalacia periventricular (LPV) refere-se a necrose da substancia branca,
com uma distribuicdo caracteristica: substancia branca dorsal e lateral aos angulos
externos dos ventriculos laterais, envolvendo particularmente o centro semioval (corno
frontal e corpo) e as radiagdes Oticas (trigono e corno occipital) e acustica (corno
temporal).

A incidéncia varia de um centro médico a outro, mas trés fatores sdo claros:

- Mais freqiiente em recém-nascidos (RN) pré-termos.

- Em RN que sobrevivem por mais dias.

- RN com distarbios cardiorrespiratorios.

A incidéncia de LPV nos estudos patologicos varia de 7 a 34%, chegando a 88%
se forem analisados somente os RN que estiverem em ventilacio mecanica e
sobreviveram por mais de 7 dias.

Paneth et al relataram uma incidéncia de 68% (15/22 RN) de algum grau de
necrose da substidncia branca nos RN de muito baixo peso (média 948g) que
sobreviveram no minimo por 6 dias.

Nos RN < 32 semanas (o estudo incluiu 753 RN de 24-32 semanas) que
sobreviveram mais de sete dias. Zupan et al. relataram uma incidéncia que variou de
4,3% (32 semanas) a 16% (28 semanas); 9,2% apresentaram leucomaldcia cistica.

As caracteristicas patologicas da LPV consistem em necrose periventricular
focal e lesdo difusa da substancia branca cerebral.

A necrose focal da LPV ocorre mais comumente ao redor dos cornos anteriores e
trigonos dos ventriculos laterais (substancia branca ao redor do forame de Monro e da
radiacao occipital no trigono dos ventriculos laterais, respectivamente).

Estes locais correspondem a zonas fronteiri¢as entre ramos penetrantes da artéria
cerebral média e a artéria cerebral posterior (radiagdo occipital) ou artéria cerebral
anterior (substancia branca frontal).

A lesdo difusa da substancia branca menos comumente leva a grandes lesdes
cisticas, podendo nao ser detectada pela ultrassonografia (ocorre perda de
oligodendrocitos com conseqiiente aumento de astrdcitos hipertréficos).

A evolucdo dos aspectos celulares da LPV caracteriza-se por necrose de
coagulagdo (perda da arquitetura), podendo ser encontrada dentro de 5-8 horas,
seguindo a lesdo. Poucos dias mais tarde, astrdcitos, microglia (24-48h), macrofagos



(5dias) enchem a periferia da necrose. O centro da area necrdtica pode liquefazer,
resultando em pequenas cavidades que geralmente ndo se comunicam com o0s
ventriculos (1-3 semanas). Ja na lesdo difusa da substancia branca, a célula-alvo ¢
oligodendrocito, havendo um aumento dos astrocitos em resposta a lesdo difusa. A
conseqiiéncia da perda dos oligodendrocitos e da deficiente mielinizacdo ¢ a diminuig@o
do volume de substancia branca cerebral com aumento do tamanho ventricular. A LPV
e a dilacdo ventricular podem romper o processo essencial para a organizacdo do
cérebro, isto €, destruicdo dos neurdnios da placa subcortical, prejudicando as func¢des
importantes destes neurdnios, explicando assim os déficits cognitivos ¢ os das fungdes
corticais na infancia.

A figura 3.1 mostra corte coronal do cérebro de um RN que faleceu com oito
semanas de idade; observem as multiplas areas de necrose cistica focal na substancia
branca periventricular, rodeada de palidez difusa mais intensa, indicativa de perda
difusa celular (oligodendroécitos).

Fig.3.1: Corte coronal do cérebro de um RN que faleceu com oito semanas de idade,
onde observamos multiplas areas de necrose cistica na substancia branca
periventricular rodeadas por palidez difusa (setas), indicativa de perda difusa de
oligodendrdcitos (Volpe)

Ultrassonografia

No plano coronal, as lesdes agudas aparecem, bilateralmente, como
ecogenicidades adjacentes aos angulos externos dos ventriculos laterais; ainda no corte
coronal, mais posteriormente, as lesdes ecogénicas sdo melhor observadas por ser
possivel visualizar a regido peritrigonal. A figura 3.2 mostra uma ecografia cerebral de
um RN pré-termo com 10h (A) e com 25 dias de vida (B), onde se pode observar a
evolucdo da ecogenicidade periventricular para multiplas ecoluscéncias (cistos) na
substancia branca. Ao detectarmos hiperecogenicidade periventricular com dilatagao
biventricular, acompanhar cada 7 dias para o diagnostico da leucomalacia multicistica
(figura 3.3). Na figura 3.4, a evidéncia anatomica destas lesoes.



Fig. 3.2 US nos planos coronais voltado para a regido peritrigonal de um RN preé-
termo para visualizar a leucomalacia multicistica. Em (A), aos dez dias de vida, onde
observamos hiperecogenicidade periventricular (setas) ja com dilatacdo biventricular
e em (B), aos 25 dias de vida, com multiplos pequenos cistos na substancia branca
periventricular (leucomalacia multicistica, aspecto de queijo suico) (setas) (Volpe)

Fig.3.3. US nos planos coronais de dois recém-nascidos pré-termos, com 30 (A) e 23
(B) dias onde observamos leucomalacia periventricular multicistica (setas)
(Margotto/Castro)



Fig. 3.4. Em (A) corte coronal do cérebro mostrando a leucomaléacia cistica; cistos (2)
no angulo externo do ventriculo lateral (1) (Volpe). Em (B) corte coronal do cérebro
evidenciando ambos os hemisférios substituidos por finas cavidades em aspecto de
favo de mel (Stannard, Jimenez)

A detecgdo de cistos na regido periventricular ao nascer faz o diagndstico de
lesdo antenatal; severa hipotensdo aguda durante a gravidez, desaceleragdo variavel na
cardiotocografia, anormalidades no cordao umbilical, podem causar lesdo cerebral fetal
semelhante a lesao hipoxico-isquémica que ocorre no periodo perinatal (figura 3.5).

Fig.3.5. RN de 33 semanas, US realizado ao nascer, evidenciando leucomalacia
multicistica (setas) ocorrida intra-atero (Margotto/Castro)



HIPERECOGENICIDADE

A hiperecogenicidade pode expressar congestdo vascular ou infarto hemorragico
conseqiiente a lesdes cerebrais isquémicas.

As ecogenicidades podem desaparecer em dias ou semanas. Dammann e Leviton
chamam de flares as imagens hiperecogénicas que resolvem completamente sem
qualquer anormalidade no local; estas podem resolver-se completamente sem nenhuma
anormalidade local. Um flare ¢ chamado de “curto” quando se resolve em seis dias;
“intermediario”, se desaparece entre 7 e 13 dias apds o inicio, e “prolongado”, se
desaparece aos 14 dias ou mais. Flares que duraram menos de duas semanas ndo
tiveram impacto no status neurologico e na competéncia motora na idade de seis anos.
A persisténcia das ecodensidades, mais do que o grau, € o principal fator no prognostico
neurocomportamental adverso.

A paralisia cerebral foi diagnosticada em 8,3% das criangas com 18 meses de
vida, que tiveram flares prolongados versus 62% nas criangas que tiveram LPV cistica.
Em estudo de Vries et al, em 53 RN com hiperecogenicidade periventricular, 4 (7,5%)
desenvolveram diplegia espastica e 24 (45%) distonia transitoria. As densidades foram
resolvidas no 6° dia em 29%, entre 0 6° e 0 9° dias e em 27% e ap6s 0 9° dia em 44%.
Em 8% das criangas com flares que desenvolveram paralisia cerebral, as ecodensidades
persistiram por mais de 10 dias. Os flares podem representar um espectro de leve LPV.

Jongmans et al, estudaram o impacto dos flares em RN pré-temo em relagao ao
estado neurologico e a capacidade motora aos seis anos de vida; ndo foram observadas
diferencas nas habilidades cognitivas em relagdo ao RN com ultra-sonografia normal,
mas na avaliacdo motora houve significativa diminui¢do no desempenho daqueles RN
em que os flares duraram mais de 14 dias.

Appleton et al, detectaram no seguimento diplegia espastica em dois de 15 RN
(13,3%) com hiperecogenicidade periventricular ou flares detectados na primeira
semana de vida que persistiram por 21 a 35 dias. Os autores frisam que os flares
transitorios podem representar leve LPV com disfungdo neurologica leve.

No estudo de Resch et al, o progndstico neurocomportamental adverso ocorreu
em 3% com a duragdo da ecogenicidade menos de 7 dias, versus 24% entre 7-14 dias e
43% com duragdo acima de 14 dias (foram estudados 72 RN acompanhados em média
24 meses)

Pisani et al demonstraram que os RN com hipercogenicidade periventricular
transitéria (duracdo menor que 14 dias e sem formagdo cistica e/ou dilatacao
ventricular) apresentaram neurodesenvolvimento semelhante aos RN com US sem este
achado.

Todos estes estudos implicam que as hiperecogenicidades transitorias
periventriculares ou ecogenicidades parenquimatosa ndo cavitarias sao menos preditivas
para lesdo cerebral, mas ndo devem ser tratadas com indiferenca, pois provavelmente
representam leve leucomalacia periventricular.

Na figura 3.7 podem ser observados os ultrassons de um RN de 32 semanas,
1835¢g, que mostram hiperecogenicidade periventricular prolongada aos 15 dias de vida
e evoluiu para leucomalédcia multicistica aos 29 dias de vida.



Fig3.7. (A) US no plano coronal de um RN com 32 semanas, 1835g, com 15 dias de
vida, evidenciando hiperecogenicidade prolongada (setas). Em (B), no plano coronal
(b1) e no plano sagital (b2), o mesmo RN com 28 dias de vida, com leucomalé&cia
periventricular multicistica (Margotto/Castro)

Couchard et al, chamam a aten¢do para a espessura da lesdo no ultrassom
devido a sua importancia no prognostico cerebral: espessura de %4 a 1/3 do parénquima
foi associada com seqiiela menor; 1/3-1/2, seqiicla moderada; e seqiiela maior com
espessura de /2-2/3.

Na leucomaldcia periventricular, a evolug¢do caracteristica da ecogenicidade ¢ a
formacdo de multiplos cistos ecoluscentes, lembrando, as vezes, o aspecto de queijo
suico, uma a trés semanas apos. A média de aparecimento dos cistos esteve em torno de
20 dias no estudo de Fujimoto et al e 18 dias (10-39 dias) no estudo de Kubota et al.
Nos RN que apresentavam multiplos cistos, a época da formacdo do cisto foi
significativamente mais precoce em relacdo aos RN com cistos localizados. Os cistos
podem desaparecer apoés um a trés meses, geralmente cistos circunscritos, levando ao
aumento dos ventriculos com diminui¢ao da mielina cerebral.

Rodrigues et al., descreveram um caso de um RN com 34 semanas de gestacdo em
que foram visualizados ecogenicidade periventricular com trés semanas e cisto
periventricular de 9mm, com sete semanas, ndo sendo mais visiveis com 15 semanas de
idade, e ndo foi observada dilatagdo ventricular; a necrdpsia revelou uma cicatriz glial.
A correlagdo neuropatologica do desaparecimento do cisto € glicose e o colapso das
paredes do cisto.

Do ponto de vista de desenvolvimento neurocomportamental, segundo O’Shea, a
habilidade do US em prever um MDI (indice de desenvolvimento mental) menos de 70
(um indice de desenvolvimento mental de menos 70, indica um RN com escore dois
desvio padrdes abaixo da média, sendo um indicativo de retardo do desenvolvimento
mental) aumenta com a localizacdo da ecoluscéncia no que diz respeito a lateralidade e
a localizagdo anterior e posterior (figura 3.8).

-ecoluscéncia bilateral confere 57% de MD <70 enquanto unilateral aumenta o risco
nao tdo grande em comparagdo com os RN que ndo tiveram qualquer anomalia ao US.
Veja tabela.



Percentagem de criancas com ecodensidade
ou ecoluscéncia que apresentaram Escore de Bayley

<70
Variable Percentage Percentage n
With MDI <= 70 With PDI <2 70
Echodense lesion
Unilataral 30 41 70
Right 36 39 36
Left 21 44 34
Bilateral 35 46 124
Echolucent lesion
——> Unilatzral 30 43 44
Right — 28 bl 18
Left k) 54 bl
2 Bilateral 57 71 23
i 269 34 1017

Fig.3.8 (vide texto) (O’ Shea)

-localizagéo posterior da ecoluscéncia, a localizagdo posterior aumenta o risco de 3
vezes em relacdo aos que ndo apresentavam esta lesdo; a anterior, 1,4 de risco relativo de
desenvolver um MDI menor que 70 na escala Bayley (veja a tabela e acompanhe as cores das
setas para melhor compreensao) (figura 3.9).

Percentagem de criangas cujo US mostrou ecodensidade
ou ecoluscéncia em zonas anterior ou posterior
que apresentaram escore de Bayley <70

Location Echodensity Echolucency
Percentage Percentage n Percentage Percentage n
With With With With
MDI < 70 PDI << 70 MDI < 70 PDI < 70
Unilateral
Anterior 38 46 48 24 43 33
Posterior 19 35 31 55 55 1
Bilateral
— Anterior 35 48 89 56 69 16
- Posterior 37 45 78 67 83 2
Early
Anterior 36 48 28 15 38 13
Posterior 31 38 72 &7 &7 3
Late
— Anterior 38 49 47 4 Mgy 39
-7 s terior 22 39 18 71 Mg 17

Fig.3.9 (vide texto) (O”Shea)

Podemos também observar nas duas tabelas anteriores que a ecodensidade nao ¢ tao
preditora quanto a ecoluscéncia para MDI<70.



Leucomalacia periventricular cistica do corpo caloso

Coley e Hogan, descreveram o envolvimento direto do corpo caloso com
leucomaldcia periventricular. O US inicial de um RN de 32 semanas com peso ao nascer
de 1450g que apresentou sepse, hipoglicemia e doengca da membrana hialina e
convulsdo mostrou areas de aumento da ecogenicidade dentro do joelho do corpo caloso
(figura 3.10). Apos 7 dias, o US mostrou mudangas cisticas dentro do corpo caloso que
se tornaram mais evidentes pelo 10° dia. No dia 27, estas aéreas cisticas ndo foram mais
visiveis e o corpo caloso anterior tornou-se adelgagado e trofico. As outras regides do
cérebro envolvidas com a LPV mostraram curso clinico semelhante, com formacao
cistica e perda de substancia branca profunda.

Esta lesdo seguiu o curso tipico descrito na LPV: aumento inicial da
ecogenicidade, seguido de mudanga cistica e finalmente, colapso e perda de volume.

Este paciente demonstra outra causa potencial para o adelgacamento do corpo
caloso em pacientes com LPV.

Fig. 3.10. US em (A) no plano sagital na linha média mostrando &reas de aumento da
ecogenicidade no joelho do corpo caloso (seta curvada). Em (B) US no plano coronal e em
(C) US no plano sagital na linha média evidenciando LPV cistica dentro do corpo caloso
(setas curvadas) Observem areas de LPV na substancia branca anterior (seta reta) e
produtos sanguineos dentro do cavum do septo pelUcito (seta pequena. Em (D) plano
sagital na linha média com importante adelgagcamento do corpo caloso (setas curtas)
(Coley, Hogan)



5.2, SINDROME HIPOXICO-ISQUEMICA

A lesdo hipdxico-isquémica ¢ um processo evolutivo que comecga durante o
insulto que ocorre no utero (interrup¢ao do fluxo sanguineo placentario) e se estende
até o periodo de recuperacdao que ¢ chamado de periodo de reperfusdo. A lesdo tecidual
tem a forma de necrose que ¢ caracterizada pelo edema tecidual, rotura de membrana,
resposta pro-inflamatoria ou apoptose (morte celular programada, causada pelo
encolhimento celular e nuclear, condensac¢ao da cromatina e fragmentagdo do DNA).

Os padroes principais de lesdo cerebral nos RN com encefalopatia hipdxico-
isquémica (EHI) sdo:

-lesdo cerebral parassagital (sequela: quadriparesia espastica)

-necrose cerebral focal e multifocal isquémica (a sequela esta relacionada com a
localizacdo e a extensdo da lesdo: hemiplegia espastica, quadriplegia espdastica e
convulsoes

-leucomalécia periventricular (ocorre em 50% dos RN com EHI; sequela:
diplegia espastica e quadriplegia espastica com déficits cognitivos e visuais na lesdo
severa)

-necrose neuronal seletiva (sequela: retardo mental e convulsdes)

1-Lesdo parassagital (lesdo do cortex cerebral e substancia branca subcortical
com distribuigcdo caracteristica: parassagital, superomedial das convexidades cerebrais;
nos casos graves, a lesdo pode se estender a uma grande propor¢do da convexidade
cerebral lateral, especialmente na regido parieto-occipital, a mais vulneravel regidao do
cérebro; a sua patogenia estd relacionada principalmente a disturbio de perfusdo
cerebral, sendo assim considerada a principal lesdo isquémica do RN a termo; esta lesao
¢ caracteristica do RN a termo com asfixia perinatal grave. Observe a figura 3.11 a
seguir.

Fig. 3.11. Les&o parassagital: (A): corte coronal do cérebro de um RN a termo com
asfixia que morreu no 3° dia de vida, onde se observam areas de necrose nas regides
parassagitais (cabeca de setas) (B): vista lateral da convexidade cerebral de uma
crianga com 6 meses de vida que apresentou severa asfixia perinatal (observem a
atrofia cortical na distribuicao parassagital) (Volpe)



2-necrose neuronal seletiva
-ganglia basal: muito vulneravel a hipoperfusdo. Os nucleos mais
consistentemente ¢ severamente envolvidos sdo o putamen, o globus pallidus e o
talamo. A lesdo neuronal a ganglia basal resulta em uma lesdo caracteristica, que ¢ o
status marmoratus. A patogénese parece agora estar relacionada primariamente com a
morte neuronal glutamato-induzida.
Esta lesdo afeta mais RN a termo (em RN prematuro ocorre em menos de 5%).
A hipermielinizagdo, que ¢ caracteristico da lesdo, confere o aspecto marmoraceo da
ganglia basal e dai vem o termo Status marmoratus ou état marbré. Os ntcleos mais
severamente envolvidos no status marmoratus sdo o putamen, particularmente a sua
por¢do dorsal, o globus pallidus e o talamo (esta distribuigdo é diferente do padrdo de
lesdo da ganglia basal que ocorre no kernicterus, no qual predomina a lesdo no globus
pallidus e nucleos subtalamicos). Grandes altera¢des ocorrem no talamo em 80-90%
dos casos, ocorrendo o envolvimento do cortex em aproximadamente 60% dos casos.
Observe a figura 3.12.

Fig. 3.12. Status marmoratus. Corte coronal do cérebro de duas crianc¢as que
faleceram varios anos apds o insulto perinatal. Em (A) observamos o aspecto
marmareo e em (B) a mielina (em preto), particularmente no putamen (Volpe)

A correlacdo clinica relacionada ao envolvimento da ganglia basal ¢ a
anormalidade extapiramidal, particularmente a coreoatetose ¢ a distonia e a grande
maioria das criangas apresentam estes achados (coreoatetose ou distonia ou ambos)
entre 1 ¢ 4 anos de idade. Uma minoria de pacientes desenvolve movimentos anormais
com 7-14 anos de idade (em uma grande série, a idade média do aparecimento da
coreoatetose e distonia ocorreu na idade de 12,9anos). Em todos os casos, a fungdo
intelectual estd abaixo da média. Na sindrome extrapiramidal tardia, tem sido relatado
em uma grande série, que de 10 criancas, 8 tinham QI normal. O substrato patologico
para o distirbio intelectual no status marmoratus pode estar relacionado a injdria
cortical hipoxico-isquémica (metade destes pacientes pode apresentar sinais
neuropatoldgicos de injuria cortical). Interessante que a injaria talamica sem a lesdo
cortical no paciente que se apresenta com déficit intelectual levanta a implicagcdo do
papel do talamo no desenvolvimento das funcdes intelectuais. A quadriparesia espastica
¢ o relato constante destes pacientes com status marmoratus.



O ultrassom (US) evidencia a lesdo da ganglia basal e tdlamo, quando a necrose
hemorragica esta presente. Veja as figuras 3.13 e 3.14.

Fig. 3.13: Ultrassom da injaria hipdxico-isquémica a ganglia basal de um RN a
termo com que sofreu severa asfixia perinatal. Em (A) no plano sagital e (B) no
plano coronal mostram intensa ecogenicidade na regido da ganglia basal e talamo
(setas)(Margotto,Volpe)

Fig.3.14 Corte coronal do cérebro do RN que sofreu severa asfixia perinatal falecido
com 80 horas de vida, onde vemos areas bilaterais de necrose hemorragica,
envolvendo o nudcleo caudado, o putamen, o globus pallidus e o talamo (setas)

(\Volpe).

Vejam outros casos de RN a termo com grave sindrome hipdxico-isquémica
(figuras 3.15, 3.16)



Fig. 3.15. US no plano sagital (A) evidenciando lesdo na ganglia basal (seta); (B) US
no plano coronal mostra intensa ecogenicidade no putamen (seta) e talamo (cabeca
de seta) em um RN com grave sindrome hipoxico-isquémica, aos 23 dias de vida
(Margotto/Castro)

Fig. 3.16. Ultrassom cerebral no plano coronal em (A) e sagital em (B) de um RN a
termo com 1 dia de vida que teve asfixia perinatal. Em (A), observamos aumento da
ecogenicidade da ganglia basal (putamen-cabeca de setas) e do tAlamo (setas); em
(B), observamos aumento da ecogenicidade na regido do tdlamo e ganglia basal
(cabeca de seta); o ventriculo lateral € indicado por uma seta. (Volpe)



3-necrose cerebral focal e multifocal isquémica

Connolly descreveu hiperecogenicidade talamica em 16 RN, dos quais 14
sofreram severa asfixia ao nascer. Os autores atribuem este achado a hemorragia, infarto
ou calcificacdo (figura 3.17). A mortalidade foi de 31% e a morbidade a longo prazo de
56% O talamo ¢ um dos tecidos cerebrais mais vulneravel a hipoxia, devido a alta taxa
metabolica e suprimento sanguineo. Nos RN cuja hipercogenicidade desapareceu,
apresentaram bom progndstico (provavelmente ocorreu hemorragia sem infarto)

Fig. 3.17. RN com sindrome hipoxico isquémica com hiperecogenicidade talamica
(seta) em (A) no plano sagital e em (B) a corresponde peca anatdmica, mostrando a
area hemorragica no tdlamo (Connolly)

Interessante a descricdo de Wang e Huang de “talamo brilhante” em 3 criangas
na idade de 9,10 e 14 meses que apresentaram convulsdo e disturbios de consciéncias
ap6s prodromos de doengas simples.  Estas criancas podem ter apresentado asfixia
total ou parcial que lesou o tdlamo. A aparéncia de “tdlamo brilhante” (figura 3.18) pode
servir como linha de marca de profunda asfixia ao nascer, ndo somente nos RN pos-
afixiados, mas também nas criancas com encefalopatia aguda, como ocorreu nos 3 casos
descritos.



Fig. 3.18. US no plano coronal evidenciando intensa ecogenicidade do talamo
("télamo brilhante”) bilateral (seta) em uma crianga de 9 meses que apds prédromos
de doenca comum (vomitos, irritabilidade, tosse e febre), apresentou quadro
convulsivo e disturbio de consciéncia 2 dias depois. A tomografia computadorizada
mostrou hipodensidade de ambos os talamos. Esta crianca evoluiu com retardo do
desenvolvimento neuroldgico. A crianga faleceu aos 8 meses de idade e o exame pds-
morte evidenciou infartos talamicos (Wang e Huang)

Os infartos cerebrais focais, multifocais (o ultra-som mostra uma area
hiperecogénica a nivel da distribui¢do da artéria cerebral média);90% das lesdes sdao
unilaterais e 80% dos casos envolve a distribuicdo da artéria esquerda. Observem as
figura 3.19, 3.20, 3.21 ¢ 3.22)

Fig. 3.19. Les&o cerebral focal isquémica. Corte coronal do cérebro de um RN a
termo com trombose da artéria cerebral média esquerda e um grande infarto
isquémico. O RN morreu 2 dias ap6s o0 nascimento de complicagdes pela aspiracao
meconial (Volpe)



Fig.3.21. Evidéncia ao ultrassom de um infarto isquémico focal, aos 7 dias de vida de
um RN a termo com convuls6es focais. Em (A) US no plano coronal observamos area
hiperecogénica (cabega de setas), na distribuicdo da artéria cerebral média esquerda.
Em (B) a tomografia computadorizada do mesmo RN evidencia a lesdo na mesma
regido (cabeca de setas) (Volpe)

Fig. 3.22. Em (A) US com 7,5MHz no plano coronal mostrando uma area triangular
tipica de ecogenicidade no hemisfério direito, indicando infarto do ramo principal direito
da artéria cerebral média (seta). Os ganglios basais e no talamo direito aparecem também
ligeiramente ecogénico (seta), mas ndo o suficiente para ter a certeza de envolvimento no

infarto.

Segundo Cowan, em 68% dos seus casos de criancas com infarto cerebral, o US
detectou o infarto quando realizado no primeiro dia das convulsdes e em 87%, quando feito
no 4° dia. O infarto ocorreu em 43 de 47 criangas no territério da artéria cerebral média.

Nestas criancas estd sempre indicado a realizagdo da ressondncia magnética com o
objetivo de se obter uma informagao ideal para fins diagndsticos e prognosticos.

4-Leucomalacia periventricular: A leucomalacia periventricular 9LPVO que é a
principal lesdo isquémica do recém-nascido pré-termo, também pode ocorrer nos RN a



termo com grave asfixia perinatal ao nascer. . Na figura 3.23 US de um RN a termo com
grave asfixia perinatal.

Fig. 3.23: (A) e (B): Planos sagitais e em (C) plano coronal mostrando graves

lesdes cisticas bilaterais compativeis com leucomalécia periventricular em um RN a
termo com grave asfixia perinatal (Margotto/Castro)

Em resumo, segundo Perlman:

-Lesdo parassagital: tetraplegia espastica
-Leucomaldcia periventricular: diplegia espastica
-Ganglia basal: status marmoratus

-Lesoes focais: depende da topografia.

Se o infarto acometer o tdlamo, a crianca pode apresentar hemiplegia, déficits
cognitivos. Se nao houver comprometimento do talamo, o progndstico pode ser melhor,

com déficits sutis. A necrose neuronal seletiva pode levar a o retardo mental e a
convulsdes

Atrofia cerebral

O primeiro US nos RN com sindrome hipoxico-isquémica evidencia um aspecto

hiperecogénico difuso do cérebro com ventriculos em “fenda” (colabados) e pouca defini¢ao
dos sulcos, traduzindo um aspecto de edema cerebral difuso (figura 3.24). Apos duas
semanas, vamos evidenciar aspecto de perda de volume (atrofia cerebral-figura 3.25), com
aumento dos ventriculos, principalmente dos cornos frontais, afastamento da cisura
interhemisférica, proximidade dos giros com os ventriculos e areas de necrose
(encefalomaldcia, como descrito anteriormente).



Fig. 3.24. Sindrome hipoxico-isquémica. US inicial mostrando edema cerebral
(hipercogenicidade do parénquima cerebral, apagamento dos giros (setas) e apagamento
dos ventriculos (cabeca de seta) (Barr)

Fig. 3.25. Sindrome hipoxico-isquémica em um RN a termo. Plano coronal em (A)
mostrando aumento dos cornos frontais e da fissura interhemisférica (setas). Em (B),
plano sagital evidenciando proximidade dos giros do ventriculo lateral (seta)
(Margotto/Castro)
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