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 A imagem do ultrassom em tempo real combinado com sistema de Doppler 
pulsado constitui um exame não invasivo e de beira de leito, de relativo baixo custo, 
seguro, de rápida execução, permitindo a quantificação de velocidade de fluxo 
sangüíneo cerebral (VFSC) em recém-nascido (RN), com extrapolação das medidas de 
volume. A velocimetria Doppler não representa mensuração do volume absoluto de 
fluxo sangüíneo para a área perfundida pela artéria em estudo, mas é útil para 
quantificar variações relativas do fluxo sangüíneo cerebral (FSC) em determinado 
período de tempo 
 

IX.1. Princípios Básicos 
A medida VFSC pelo ultra-som utiliza o efeito Doppler, descrito por Christian 

Johann Doppler (1803 – 1853): a freqüência das ondas sonoras refletidas por um objeto 
(nos vasos sangüíneos representado pelas hemácias) em movimento é desviada em 
quantidade proporcional a velocidade deste objeto. O sinal de Doppler é dependente não 
só da velocidade das hemácias, mas também do ângulo de insonação (ângulo entre o 
transdutor que emite o ultrassom e o eixo longitudinal do vaso e este ângulo deve ser 
próximo de zero) e da velocidade do ultrassom no tecido cerebral (valor constante de 
1540m/s). 
 No estudo do RN, tem sido utilizado dois tipos de instrumento Doppler: 
ultrassom Doppler contínuo e ultrassom Doppler pulsado. Quando a transmissão 
ultrassônica e a recepção por um segundo cristal é contínua, temos o Doppler contínuo 
(todos os alvos situados sobre a trajetória do feixe ultrassonográfico produzem sinais 
Doppler, confundindo seus efeitos e determinando falta de resolução espacial). Nos 
Doppler ultrassônicos repetidos, também recebe os ecos de uma área específica 
vascular; assim o volume de amostragem pode ser posicionada em vaso preciso, com 
uma profundidade conhecida; o melhor sinal relaciona-se com a dimensão axial do 
vaso, pois um grande número de glóbulos sangüíneos percorre este volume. 
 O ultrassom Doppler pulsado é a técnica mais preferida pela sua excelente 
resolução espacial e boa sensibilidade. 

 O uso do efeito Doppler colorido facilita a visualização do vaso sangüíneo e indica a 
direção do fluxo sangüíneo: vermelho indica fluxo para o transdutor e azul indica fluxo 
se afastando do transdutor; mosaico indica turbulência, freqüentemente vista ao redor 
das valvas cardíacas e em malformações cerebrais. 

 
 
 



XI.2. Técnica de realização do ultrassom Doppler 
O importante efeito de variação no ângulo de insonação pode ser minimizado 

por técnica específica de insonação. Uma vez localizado a pulsação arterial, ajustar o 
transdutor de tal forma que se obtenha o máximo de pulsação arterial (auditivo e visual). 
Na figura a seguir o máximo de pulsação é obtido com A e C. A base destas 
observações está relacionada ao curso anatômico da artéria pericalosa (figura 9.1) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
         
 
  
 
                   
Fig. 9.1. Efeito da variação do ângulo de insonação. 1: artéria pericalosa (Volpe) 

            Todas as artérias do ciclo de Williams podem ser insonadas, havendo uma 
preferência na literatura pela artéria cerebral anterior na região em frente ao 3º 
ventrículo, utilizando a fontanela anterior como janela ultrassônica (corte medial). 

            Nas figura 9.2 e 9.3 US no plano sagital na linha média, evidenciando a artéria 
pericalosa, ramo da artéria cerebral anterior. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Fig. 9.2 US cerebral no plano sagital na linha média, mostrando a artéria pericalosa 
(seta), ramo da artéria cerebral anterior (Couchard) 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fig.9.3.  US cerebral Doppler na artéria pericalosa (seta), mostrando um índice de 

resistência (IR) normal (0,71) (Margotto) 
 
IX.3. Medida da velocidade do fluxo sangüíneo cerebral: índice de resistência ou 
índice de Pourcelot 

A patogênese de várias condições neuropatológicas do RN, está relacionada com 
distúrbios no fluxo sangüíneo cerebral. Há uma grande dificuldade em acessar a 
circulação cerebral. Assim, o ultrassom Doppler é uma técnica de grande interesse. 

A quantificação da velocidade da VFSC é baseada principalmente no cálculo do 
índice de resistência (IR) ou índice de Pourcelot, e da área sob a curva de velocidade. 
Veja a figura a seguir (9.4). 

 

 

 

 

 

 

 

 
         IR = S – D                                
                          S 

 
  
 
 

Fig.9.4. Índice de resistência (Volpe) 
 

     À medida que o índice de resistência aumenta a velocidade diastólica diminui, 
tendendo a zero e assim, o IR tende a 1. 

     Alterações no ângulo de insonação afeta tanto os valores para  S e D de forma 

S – Velocidade máxima da sístole 
(reflete a força de ejeção cardíaca) 
D – velocidade final da diástole 
(reflete resistência circulatória) 

 

S – Velocidade Máxima da  Sístole 
D – Velocidade Final da Diástole 



semelhante; portanto, o uso do IR é útil para minimizar o efeito do ângulo de insonação 
e facilita comparações de determinações seriadas da VFSC. 

Embora o uso do IR seja de valor na avaliação da resistência cerebrovascular, é 
importante que se saiba que alterações na velocidade do fluxo diastólico (D), estão mais 
relacionadas com alterações na resistência e que alterações no fluxo sistólico (S) 
também podem alterar o IR,como veremos mais adiante. 

O valor do IR denota o grau de resistência do FSC, sendo sugerido como índice 
clínico de resistência cerebrovascular. Estudos, tanto em animais, como em RN, têm 
evidenciado boa correlação entre as medidas da VFSC por ultraSsom Doppler e as 
medidas do FSC por outras técnicas. Portanto: 
-Baixo IR = diminuição da resistência/ alta velocidade do fluxo sangüíneo cerebral. 
-Alto IR = aumento da resistência/ baixa velocidade do fluxo sangüíneo cerebral. 

Vejamos dois exemplos: na asfixia perinatal grave, o baixo IR é devido ao aumento 
da velocidade do fluxo sangüíneo diastólico, pela vasodilatação secundária às alterações 
bioquímicas induzidas pela asfixia; seguindo à hemorragia intraventricular, o padrão do 
fluxo diastólico mostra um valor de zero, devido à vasoconstricção que ocorre após a 
hemorragia intraventricular. 

 

IX.4.Valores normais  do IR ou índice de Pourcelot 

Deeg e Rupprecht estudaram 121 RN pré-termos e RN a termo saudáveis com 
ultra-som Doppler pulsado, utilizando transdutor de 5MHz e determinaram os valores 
normais do IR: na artéria cerebral anterior: 0,73±0,8; artérias carótidas internas: 
0,77±0,08; artéria basilar: 0,72±0,09. Perlman e Volpe relacionaram valores de  
0,66±0,06 em RN de 30 a 40 semanas sem evidência de doença cardíaca, respiratória ou 
intracraniana.  

 

IX.5. Relação Entre Velocidade Do Fluxo Sangüíneo Cerebral (VFSC), Fluxo 
Sangüíneo Cerebral (FSC) e Resistência Cerebrovascular 

 Os dois determinantes da VFSC são o FSC e a resistência cerebrovascular e 
assim, a medida da VFSC pode nos fornecer informação tanto do fluxo volêmico como 
resistência. A área sob a curva é a medida que melhor correlaciona com o FSC. Certos 
aparelhos de ultrassom determinam eletronicamente a velocidade média, que também 
reflete a área sob a curva de velocidade . Volpe cita como principal dificuldade em usar 
a velocidade média para estimar alterações no FSC, a inabilidade para medir a área do 
corte transversal dos vasos sangüíneos usados. Segundo Bada, a determinação da 
velocidade média é afetada pelo ângulo de insonação. Assim o IR passa a ser o 
indicador mais apropriado para alterações relativas no FSC. A velocidade média e o IR 
não representam valores absolutos de FSC. Greisen et al e Bada e Summer 
demonstraram boa correlação entre o IR, velocidade média, fluxo diastólico e FSC em 
comparação a outras medidas de avaliação do FSC, como o clearance de Xenônio 133. 
A correlação tem sido melhor com o uso do ultrassom Doppler pulsátil em relação ao 
contínuo. 

Embora o FSC relaciona-se inversamente à resistência, é possível alterações no 
FSC com alterações mínimas na resistência, principalmente em RN pré-termos, devido 
à deficiente auto-regulação do FSC. 



XI.6. Aplicações Clínicas 

 Várias condições clínicas cursam com alterações na velocidade do fluxo 
sangüíneo cerebral entre as quais (Tabela) 
 

Alterações na Velocidade do Fluxo Sanguíneo Cerebral (VFSC) em 
diversas Patologias Neonatais. 

 
 

 
Estado Patológico 

 
Velocidade 

Índice de Resistência ou Índice de Pourcelot 
           (IR = S -D) : ↓ IR→↑VFSC 

                           S           ↑ IR→↓VFSC 
Encefalopatia hipóxico-isquêmica ↓ ↓ 

Hipercapnia ↑ ↓ 
Hipoxemia ↑ ↓ 
Hipocapnia ? - 
Hiperoxemia ↓ - 
Policitemia ↓ ↑ 
Exsanguíneotransfusão ↑/↓ - 
Hipoglicemia ↑ - 
Pressão de Insuflação Pulmonar Alta ↑ - 
Assincronia com o Respirador ↑/↓ - 
Hidrocefalia ↓ - 
Sono-REM ↑ ↑ 
Convulsões ↑ - 
Aspiração do Tubo Traqueal ↑ ↓ 
Fototerapia com luz Azul S/alteração ↓ 
Morte Cerebral ↓ - 
Hemorragia intraventricular ↓ ↑ 
Pneumotórax ↑ ↑ 
Leucomalácia Periventricular ↓ ↓ 
Hiperecogenicidade Periventricular ("flares") ↓ ↑ 
Canal Arterial Pérvio ↓ ↑ 
Indometacina ↓ ↑ 
Apnéia ↓ - 
Aminofilina ↓ - 
Cafeína S/alteração - 
RN PIG (pequeno para idade gestacional) ↑ - 
Infarto Cerebral ↓↓ a 0 ↓ 
Malformações artériovenosas ↑ - 

 
Tabela. Alterações na Velocidade do Fluxo Sanguíneo Cerebral (VFSC) em diversas 

Patologias Neonatais 
 

 

 
 



A seguir exemplos de aplicação da ultrassonografia cerebral Doppler 
 

-Persistência do Canal Arterial (PCA) 
 
  O PCA e o seu tratamento tem profundo efeito na VFSC. O PCA aumenta o IR 
(o fluxo diastólico praticamente cessa). A diminuição do fluxo diastólico é devido aos 
efeitos hemodinâmicos sistêmicos do PCA. Na presença do PCA, shunting de sangue da 
aorta para a circulação pulmonar através do ductus, resulta na queda da pressão 
sangüínea diastólica; devido a circulação cerebral ser um sistema de baixa resistência 
(tem um importante componente diastólico do fluxo sangüíneo), ocorre a diminuição da 
velocidade do fluxo sangüíneo diastólico na artéria cerebral anterior na presença do 
PCA e esta diminuição, decorre da falha dos mecanismos compensatórios da circulação 
cerebral para diminuir a resistência nos vasos cerebrais distais e assim manter a 
velocidade do fluxo sangüíneo. Esta falha reflete a deficiente auto-regulação do FSC no 
RN pré-termo, predispondo-o a injúria cerebral tanto hemorrágica (devido à flutuação 
da VFSC, acompanhando a abertura e o fechamento do PCA; aumento da amplitude de 
cada pulso, ou seja, diferença entre velocidades do fluxo sistólico e diastólico) como 
isquêmica (devido ao “steal phenomena”: escape diastólico). Os RN com leucomalácia 
periventricular tem significantemente maior incidência de fluxo retrógrado na artéria 
cerebral anterior .Com o fechamento do PCA, houve rápido aumento da VFSC, 
retornando a valores normais. 
 Observam a ultrassonografia Doppler cerebral no caso a seguir que realizamos no 
Hospital Port-Royal de Paris com Dra. Michell Mouset-Couchard. Vejam a diástole 
reversa detectada na artéria pericalosa e o retorno ductal positivo (Doppler na artéria 
pulmonar) (figura 9.5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  
 
Fig. 9.5.  US Doppler craniana na artéria pericalosa em (A) evidenciando a diástole 



reversa (seta). Em (B) ecocardiograma mostrando o retorno ductal positivo 
(Couchard) 

 No exemplo a seguir (figura 9.6) RN de 29 semanas com 975g, apresentou fluxo 
diastólico reverso no US Doppler na artéria pericalosa e o ecocardiograma confirmou a 
presença de canal arterial pérvio. O RN foi tratado com ibuprofeno na dose de 10mg/kg 
e 5mg/kg com 24h e 48h via oral (não dispomos de ibuprofeno endovenoso) e observem 
o retorno da velocidade do fluxo diastólico final 72h após o uso do ibuprofeno (figura 
9.6); contrário ao que ocorre com a indometacina (veja a seguir) o ibuprofeno não tem 
efeito adverso na hemodinâmica cerebral, assim como na renal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 9.6. Em (A) US Doppler evidenciando fluxo diastólico reverso (seta). Em (B) 
observem o retorno da velocidade do fluxo diastólico final 72h após o uso do 

ibuprofeno (Margotto) 

Uso de indometacina 
  A indometacina tem um profundo efeito na VFSC. Evans et al, utilizando a 
ultrassonografia Doppler, detectaram redução significativa na velocidade média do 
fluxo sangüíneo (área sob a curva) de 40% 2 minutos após a administração da 
indometacina endovenosa e permaneceu 35% abaixo dos níveis pré-dose por 1 hora. 
Van Bel et al insonaram a artéria cerebral anterior antes, 2 e 10 minutos e 2 e 12h após a 
administração da indometacina (0,1mg/kg/EV por 10 a 20 segundos) para o fechamento 
do PCA. No 10º minuto após a indometacina, os autores observaram dramática 
queda na velocidade máxima sistólica e o desaparecimento da velocidade final da 
diástole; com 12 h após a indometacina, não havia diferença na VFSC em relação ao 
registrado na pré-infusão da droga ( neste momento, não havia sinais clínicos de PCA) 
A indometacina reduz o fluxo sangüíneo cerebral possivelmente através da inibição da 
produção prostaglandina. Este tem sido o mecanismo pelo qual a indometacina tem 



diminuído a incidência de hemorragia intraventricular nos RN pré-termos, embora 
sejam incertas as repercussões a longo prazo desta sua ação (os estudos sugerem que a 
administração precoce de baixas doses de indometacina não está associado com déficit 
neurocomportamental na idade corrigida de 54 meses) 

  Observem a seqüência em (A): antes da indometacina (B) com 10 minutos (C) 
com 2 horas e (D) com 12 horas (figura 9.7) e vejam a diminuição da velocidade do 
fluxo sistólico final com um mínimo de fluxo reverso em (C) e o retorno ao normal com 
12 horas em (D). 

 US Doppler foi realizada na artéria pericalosa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 9.6. US Doppler na artéria pericalosa mostrando o efeito da indometacina no 
fluxo sanguíneo cerebral (vide texto) (Van Bel) 

 É importante assinalar que estas mudanças no fluxo sanguíneo cerebral (FSC) com a 
injeção rápida da indometacina pode aumentar a probabilidade de infarto isquêmico no 
RN pré-termo com a já prejudicada perfusão cerebral. 
 
 
-Hipercapnia 
 

O CO2 é um vasodilatador cerebral e a hipercapnia, portanto, aumenta o fluxo 
sanguíneo cerebral (FSC) independente da elevação da pressão arterial. O IR diminui 
em função do aumento do fluxo diastólico. O FSC aumenta 7-8% por cada mmHg de 
aumento da PaCO2. A acidose respiratória ou hipoxia e acidose em conjunto, resultam 
em significante vasodilatação, efeito reversível com correção dos gases arteriais. A 
diminuição da resistência vascular cerebral parece ser devido a uma tentativa do leito 
vascular cerebral preservar  o FSC durante o estresse (figura 9.7) 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Fig.9.7. US Doppler de um RN com hérnia diafragmática. Em (A) com hipercapnia 
evidenciando IR de 0,288( muito baixo devido ao aumento do fluxo sanguíneo 
cerebral evidenciado pelo aumento da diástole-seta) Em (B), 12 dias depois, em 

normocapnia (IR normal  de 0.837) (Margotto/Castro) 
 

-Síndrome hipóxico-isquêmica 
 

O ultrassom Doppler cerebral tem-se mostrado útil como índice prognóstico no 
RN com síndrome hipóxico-isquêmica. Os RN severamente asfixiados apresentam 
menor IR que permanece baixo por vários dias. A ultrassonografia Doppler seriada é um 
método útil não invasivo na precoce detecção e follow-up das conseqüências da severa 
asfixia perinatal (figura 9.8) 

Segundo Bada e cl, um baixo IR nestes RN é sugestivo de aumento da 
velocidade diastólica final e este aumento da amplitude diastólica indica vasodilatação 
provavelmente devido a hipoxia, acidose ou hipercapnia. A persistente vasodilatação 
após a recuperação da asfixia ou hipóxia, reflexo da deficiente auto-regulação da FSC, 
mantém o IR persistentemente baixo (perfusão de luxúria) A persistência da 
vasodilatação leva ao aumento do FSC, resultando em rotura dos frágeis capilares da 
matriz germinativa e do plexo coróide, com conseqüente hemorragia. Rosenbaum et al 
tem observado significante correlação entre FSC e QI na infância, estando o alto FSC 
associado com menor QI (follow-up de 4 - 12 anos). O maior FSC nos pacientes com 
pior prognóstico neurológico e intelectual pode ser o reflexo de maior perda da auto-
regulação cerebrovascular. 



 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fig.9.8. Síndrome hipoxico-isquêmica. RN a termo com grave asfixia perinatal. US 
cerebral Doppler evidenciando IR de 0,429 (muito baixo, devido ao aumento do fluxo 
sanguíneo cerebral evidenciado pelo aumento da diástole-seta (Margotto/Castro) 

 
-Restrição do crescimento intra-uterino com centralização fetal 
 
 Nos fetos com restrição do crescimento intra-uterino, tem sido evidenciada a 
redistribuição circulatória: IR reduzido na artéria cerebral anterior e maior IR na aorta 
descendente e artéria umbilical, sugerindo uma redução compensatória de sangue aos 
outros órgãos e placenta, com um aumento do suprimento sangüíneo ao cérebro fetal: 
interessante que o IR na artéria cerebral anterior não se altera quando a restrição do 
crescimento foi associada com anormalidades estruturais ou cromossômicas 
  Uma vez nascido, as alterações cerebrovasculares persistem; no 1º dia de vida, 
há um significante menor IR nestes RN (figura 9.9), sugerindo aumento de FSC. Os 
autores especulam que estes achados sejam devidos a continuação da situação fetal em 
que a hipoxia crônica possivelmente causa vasodilatação prostaglandina induzida 
  Esta redistribuição circulatória pode predispor o RN com restrição do 
crescimento intra-uterino a complicações, como enterocolite necrosante, embora esteja 
atualmente em discussão, com maior mortalidade neonatal, como evidenciado por 
Hackett et al comparando 2 grupos de RN com equivalente idade gestacional e peso 
abaixo de 2000g (um grupo com ausência de diástole e outro com diástole na aorta 
fetal). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig. 9.9. RN pequeno para a idade gestacional centralizado (pré-eclâmpsia). US 
cerebral Doppler mostrando IR baixo (0,31). Observe o tamanho da diástole 

(Margotto/Castro) 



-Hipoglicemia 

Quando a glicemia atinge níveis menores de 30mg% ocorre significativo 
aumento do FSC na ordem de 2 a 3 vezes mais; 30 minutos após o tratamento da 
hipoglicemia, o FSC diminui em média 11,3% mas ainda foi 37,5% maior que nos 
controles. Skov sugere que capilares cerebrais previamente não perfundidos são 
recrutados para manter oferta de glicose ao cérebro; o rápido ajuste às alterações nos 
níveis de glicose indica a existência de um sensor cerebral para a glicose. Veja na figura 
9.10. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Fig.9.10. RN com hipoglicemia de 30mg%. US cerebral Doppler evidenciando baixo 
IR (0,47) (Margotto/Castro) 

 
 
 
 
 
 
 
-Hemorragia intraventricular  

  Na evolução de um RN pré-termo com distúrbio respiratório, sob assistência 
ventilatória, a constatação do VFSC flutuante pode, assinalar risco aumentado para 
hemorragia peri/intraventricular (figura 9.11). 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 9.11. RN de 30 semanas, em ventilação mecânica.US cerebral Doppler em (A) 
evidenciando fluxo sanguíneo flutuante (setas). Apesar de ser realizadas correções 

necessárias no respirador e gases sanguíneos, RN evoluiu com hemorragia 
intraventricular grau III (setas curtas) bilateral e infarto hemorrágico periventricular 
a direita (seta longa) em (B), no US cerebral no plano sagital (Margotto/Castro) 

 Bada e cl descreveram nos RN com hemorragia intraventricular , aumento do IR 
com fluxo diastólico zero, isto é, vasoconstricção tal como tem ocorrido em adultos com 
hemorragia intracraniana, traduzindo servera isquemia cerebral, podendo ser um 
indicador prognóstico (figura 9.12). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fig..9.12. Fig..9.12. RN pré-termo com hemorragia intraventricular grau III. US 

cerebral Doppler mostrando um IR alto (0.92) (Margotto/Castro 



 
-Leucomalácia Periventricular 

  Mires e cl descreveram aumento do IR na artéria cerebral média entre 48-72h de 
idade nos RN que desenvolveram  leucomalácia  cística. Os RN com persistente 
hiperecogenicidade periventricular apresentaram significante aumento do IR na artéria 
cerebral anterior e na artéria cerebral média. Os autores concluem que a ultrassonografia 
Doppler pode ser utilizada na identificação do RN com patologia cerebral isquêmica 
(figura 9.13) No entanto, Argollo et al, relataram que 35,7% dos RN com baixo IR 
(0,61), evoluíram para ecoluscência e ou ventriculomegalia e 23,8% para atrofia 
cerebral; os 4 RN com IR alto (>0.85), todos tiveram evolução desfavorável e 1 (25%) 
evoluiu para atrofia cerebral.  Shortland et al relataram alta incidência de fluxo 
retrógrado na artéria cerebral anterior durante a diástole nos RN com leucomalácia 
periventricular, colocando os RN com canal arterial pérvio em alto risco para o 
desenvolvimento de leucomalácia periventricular. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Fig.9.13. Recém-nascido com 960g, 10 dias de bolsa rota, sepse fúngica. US cerebral 
no plano sagital em (A) evidenciando cistos na substância branca (setas). Em (B), US 

cerebral Doppler mostrando alto IR (0.90) (Margotto/Castro) 
 

-Morte Cerebral 

McMenamin e Volpe relataram as alterações na VFSC na artéria pericalosa em 
RN com critérios de morte cerebral, definindo uma característica seqüência da 
deterioração da VFSC na artéria cerebral anterior (figura 9.14). Vejam: inicialmente há 



perda do fluxo diastólico seguido do aparecimento do fluxo retrógrado durante a 
diástole e por fim, diminuição do fluxo sistólico até não ser mais detectado. Os autores 
atribuem estes achados ao aumento progressivo da resistência cerebrovascular e em 
conseqüência, uma progressiva diminuição da pressão cerebral secundária a necrose 
cerebral difusa e edema, documentados pós- morte . Assim, a ultra-sonografia Doppler é 
um complemento útil, juntamente com a clínica e EEG (eletroencefalograma) na 
determinação da morte cerebral do RN. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Fig. 9.14. Alterações na velocidade do fluxo sanguíneo na artéria pericalosa em RN 
com critérios de morte cerebral. Em (A), desaparecimento do fluxo diastólico (seta); 
em (B) aparecimento do fluxo diastólico retrógrado (seta); em (C) diminuição do 
fluxo sistólico (seta) até não ser mais detectado(D) (setas) (McMenamin e Volpe) 

-Malformação da veia de Galeno 
 

  De todas as malformações arteriovenosas no período neonatal, as que envolve a 
veia de Galeno são as mais comuns. Um aneurisma da veia de Galeno pode levar a 
insuficiência cardíaca (95% dos casos apresentam-se como insuficiência cardíaca 
congestiva) e hidropsia fetal não imune; 
            O US Doppler revela significativo aumento da velocidade do fluxo sanguíneo 



cerebral. Deeg e Scharf descreveram esta malformação em um RN com insuficiência 
cardíaca, como uma grande estrutura cística atrás do 3º ventrículo e a placa 
quadrigeminal; o cisto comprimia a parte posterior do 3º ventrículo e o aqueduto, 
causando hidrocefalia obstrutiva. Com a ultrassonografia Doppler colorida, foi 
evidenciado fluxo dentro do aneurisma, assim como artérias originando das artérias 
cerebrais posterior e média. Tessler e cl relataram excelente correlação entre a 
ultrassonografia Doppler colorida com a angiografia na detecção destas malformações 
arteriovenosas (figura 9.15). 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
Fig. 9.15. Doppler colorido no plano sagital evidenciando em (A) vasos alimentadores 
(setas).LV: ventrículo dilatado. Em (B), transdutor angulado mais posteriormente 
mostrando a veia de Galeno dilatado (totalmente preenchida com cor); a cor amarela 
indica jato de alta velocidade dos ramos alimentadores. Em (C), projeção lateral do 
angiograma da carótida interna direita, mostrando os ramos coroidais posteriores 
alimentando a veia de Galeno (setas); os jatos de alta velocidade (cabeça de seta) 
correspondem a zona amarela vista no US Doppler colorido visto em (A) (Tessler) 

  
            No ano de 2001, deu entrada na Unidade de Neonatologia do Hospital Regional 
da Asa Sul recém-nascido a termo com quadro de insuficiência cardíaca congestiva e 
uma informação de um “grande cisto em plexo coróide” no US pré-natal. Realizamos o 
US cerebral, sendo detectado uma estrutura cística na região da veia de Galeno .A 
adição do Doppler mostrou turbilhonamento do fluxo sanguíneo, evidenciando o caráter 
vascular da lesão (figura 4.23). A ausculta do crânio evidenciou sopro contínuo, mais 
evidente na região posterior do crânio. A tomografia computadorizada confirmou o 
achado. 

 

 

 

 

 

Fig. 4.23. Malformação da veia de Galeno. Em (A) US no plano sagital mostrando 
uma estrutura cística na região da veia de Galeno (seta). Em (B) Doppler mostrando 
o turbilhonamento do fluxo sangúineo, caracterizando a lesão como vascular (seta) 



(Margotto) 

                No ano de 2003, tivemos outro caso de aneurisma da veia de Galeno: RN 2º 
gemelar, “hidrocefalia intra-útero”; nasceu no dia 7/2/03, cesariana, 38 semanas de 
gestação; peso ao nascer de 2155g; Apgar de 9 e 10. Alta em boas condições, no 
terceiro dia de vida. Com 9 dias de vida, deu entrada na Unidade de Neonatologia do 
HRAS com grave quadro de insuficiência cardíaca congestiva. Realizado o US cerebral 
que revelou grave dilatação biventricular, hemorragia bilateral em plexo coróide e 
malformação na veia de Galeno( 9.16). A tomografia computadorizada e a ressonância 
magnética confirmaram a malformação da veia de Galeno, sendo indicada a 
embolização da referida veia. Com 23 dias de vida, o RN foi transferido para o 
Alojamento Conjunto. Alta com 38 dias de vida, estável, sem a realização, ainda, da 
embolização. 

 

 

 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

Fig. 9.16.  Malformação da veia de Galeno em um dos RN gêmeos. Em (A) US 
cerebral no plano sagital na linha média dos RN gêmeos, evidenciando no gêmeo B) 
estrutura cística a nível da veia de Galeno (seta). Em (B) Doppler no gêmeo B 

mostrando a malformação da veia de Galeno (turbilhonamento do fluxo sabguíneo-
seta), com a reprodução em cores em (C) (Margotto). 

 -Hidrocefalia 
 
O ultrassom Doppler pode ser de auxílio na identificação de RN com aumento 

da pressão intracraniana, assim como na determinação da necessidade e o melhor 
momento para realizar uma derivação (consulte o capítulo Ultrassonografia cerebral 
Doppler) 

Seibert et al relataram inicialmente em animais que o IR correlaciona-se 
linearmente com o aumento da pressão intracraniana. Assim que a pressão intracraniana 
aumenta, o fluxo tende a ser afetado mais durante a diástole do que na sístole, 
resultando em maior IR. A colocação de shunt diminui significativamente o IR. 

Segundo Hill e Volpe, o aumento da resistência ao fluxo na artéria cerebral 



anterior no hidrocéfalo infantil é mais provavelmente pelo estiramento e compressão 
destas artérias pelos ventrículos dilatados. A diminuição dos ventrículos pela 
ventriculostomia ou shunt ventrículo - peritoneal foi acompanhado de queda do IR. 

Pople e cl correlacionaram o IR com o aumento da pressão intracraniana em 
crianças com bloqueio no shunt ventrículo- peritoneal e um IR elevado, teve uma 
sensibilidade de 56% e especificidade de 97% na predicção de bloqueio de shunt 
ventrículo- peritoneal. 

Goh et al relataram significante correlação entre pressão intracraniana e IR, com 
queda significante do IR após ventriculostomia e shunt ventrículo- peritoneal 

-avaliação da pressão intracraniana através da compressão da fontanela 
anterior 

Taylor e Madsen relataram significante correlação entre alteração no IR durante 
a compressão da fontanela e elevada pressão intracraniana: o IR aumentou 
significativamente nos RN com aumento da pressão intracraniana e já no RN sem 
hipertensão intracraniana, o IR se alterou muito pouco. Segundo Taylor, a 
explicação desta resposta se baseia na hipótese de Monro-Kellie, segunda a qual o 
volume do cérebro, o líquido cefalorraquidiano, o conteúdo vascular e outros 
componentes intracranianos são constantes. Durante a compressão (compressão leve do 
transdutor sobre a fontanela por 3 a 5 segundos), em crianças normais, o líquor e o 
sangue se distribuem em outros compartimentos para compensar o aumento de volume 
resultante da compressão com conseqüente aumento da pressão intracraniana (nestes 
casos, o IR muda muito pouco); já nas crianças com hidrocefalia e hipertensão 
intracraniana, esta compensação não ocorre, havendo aumento importante, da 
hipertensão intracraniana com alteração da perfusão cerebral e aumento do IR. 

Os autores concluem que a mudança do IR durante a compressão da fontanela é 
um melhor predictor de hipertensão intracraniana do que o IR obtido sem a compressão 
da fontanela, podendo esta técnica ser usada na monitorização da efetividade de terapias 
não cirúrgicas nas crianças com hidrocefalia. 

Portanto, a ultrassonografia Doppler é um procedimento não invasivo, podendo ser 
realizado no leito do nosso pequeno doente, trazendo-nos grandes informações sobre a 
repercussão hemodinâmica de patologias e procedimentos na circulação cerebral, além 
de auxiliar no prognóstico e tem como objetivo a diminuição da morbimortalidade 
decorrente de complicações do sistema nervoso central. 
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