ULTRASSONOGRAFIA CEREBRAL DOPPLER 

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 sanguíneo para a área perfundida pela artéria em estudo, mas é útil para quantificar variações relativas do fluxo sanguíneo 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).
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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.
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Fig. 9.2 US cerebral no plano sagital na linha média, mostrando a artéria pericalosa (seta), ramo da artéria cerebral anterior (Couchard)
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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).
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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 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(0,08; 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:

· Encefalopatia hipóxico-isquêmica
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O ultrassom  Doppler cerebral tem-se mostrado útil como índice prognóstico no RN com encefalopatia  hipóxico-isquêmica (EHI). 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 9.5.

Fig.9.5. Encefalopatia hipóxico-isquêmica. RN a termo com grave asfixia. US cerebral Doppler evidenciando IR de 0,429 (muito baixo devido ao aumento do fluxo sanguíneo cerebral evidenciando pelo aumento da diástole-seta) (Margotto/Castro)


Segundo Bada et al, 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 hipoxia, reflexo da deficiente autorregulação da FSC, mantém o IR persistentemente baixo (perfusão de luxúria).


Os estados asfixiantes mais duradouros e mais graves levam a um estado edema citotóxico progressivo e perda da autorregulação da circulação cerebral. Essa perda de autorregulação resulta em uma perfusão cerebral passiva à pressão arterial, causando dramática diminuição da perfusão cerebral com a queda da pressão arterial, particularmente nas regiões de circulação que limitam a área da substância branca posterior parassagital.

Liu et al  descreveram as alterações dos parâmetros hemodinâmicos cerebrais nos bebês com EHI. Nos grupos com EHI, as velocidades do fluxo sanguíneo diminuíram (IR aumentado) ou aumentaram acentuadamente (RN diminuído) de acordo com o grau de distúrbio hemodinâmico cerebral. Esses autores descreveram  12 pacientes com severa EHI, sendo que  4 pacientes apresentaram IR<50 e 8 com IR>90.Figuras 9.5a, 9.5b, 9.5c, 9.5d .
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Fig. 9.5a. Recém-nascido  normal: Espectro do fluxo sanguíneo cerebral normal
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RN=0,62

Fig. 9.5b. Perfusão sanguínea ausente nos tecidos cerebrais durante as fases diastólicas. (IR de 1,0). Essa condição é observada na EHI de grau grave, mas o paciente pode sobreviver após ser tratado adequadamente.
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Fig. 9.5c.Perfusão inversa durante a fase diastólica (RI> 1.0), essa condição também é vista em EHI de grau severo, ambos os pacientes deste estudo de Liu et al morreram
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Fi g.9.5d. Hiperperfusão de fluxo sanguíneo cerebral. Este perfil mostra um fluxo sanguíneo significativamente aumentado (IR=0,048).  Esta condição foi freqüentemente vista em pacientes com EHI moderada a grave
Os resultados deste estudo mostram que o distúrbio hemodinâmico cerebral é o principal fator do mecanismo fisiopatológico da EHI neonatal. De acordo com os resultados apresentados por  Liu et al, as características da hemodinâmica cerebral na EHI neonatal são as seguintes: 

1- IR elevado com diminuição da velocidade do fluxo sanguíneo cerebral,especialmente na velocidade do fluxo diastólico final, indicou consistentemente diagnóstico de EHI, e geralmente associado a encefalopatia grave com IR> 0,90. 

2 Elevado IR com  ausência de perfusão do fluxo sanguíneo durante a fase diastólica ( IR = 1,0), indicou EHI  de grau grave, mas os pacientes podem sobreviver se tratado adequadamente e em tempo hábil (Figura 9.5b)

3. IR elevado com fluxo diastólico invertido (IR> 1,0) sugeriu que não somente a perfusão do fluxo sanguíneo estava ausente, mas também ocorreu uma perfusão inversa nos tecidos cerebrais durante as fases diastólicas. Esta condição pode ser vista

na EHI neonatal de grau mais grave e sugere morte encefálica. No presente estudo ambos os pacientes com essa condição morreram dentro de 30 minutos após retirada do suporte de ventilação mecânica (Figura 9.5c)

4. IR <0,55 com aumento significativo da  velocidade do fluxo sanguíneo  sugere hiperperfusão e foi geralmente observada em pacientes moderada a grave EHI (Figura 9.5d). Quanto menor o IR, maior é o grau de EHI.


Assim,  o IR tem um valor importante para o diagnóstico precoce da EHI neonatal. porque:IR <0,55 e IR 0,90 pode ser usado como sinal de grave grau de EHI , enquanto RI> 1,0, ou seja, perfusão inversa durante a fase diastólica está associada a morte cerebral (Consultem adiante  Morte Encefálica)

            Quanto ao Edema cereral: Segundo Deeg KH et al, nos casos de edema cerebral muito grave, a pressão  intracraniana pode se tornar maior que a pressão de perfusão, particularmente na diástole. As medidas do fluxo sonográfico com Doppler nesses casos podem mostrar uma ausência (Figura 6) ou mesmo fluxo diastólico retrógado (Figura 7). Fluxo diastólico retrógrado nos casos de edema cerebral é, de acordo com a experiência desses autores, um mau sinal prognóstico: a maioria dessas crianças morre ou tem um

mau resultado neurológico. A velocidade diastólica ausente ou retrógada pode levar a uma diminuição significativa da velocidade média do fluxo. Como o lúmen do vaso é simultaneamente reduzido de acordo com a progressão do inchaço, o resultado é um declínio no fluxo sanguíneo cerebral que pode causar danos irreversíveis ao cérebro. Fluxo diastólico retrógado com edema cerebral pode ser  sinal patognomônico para perfusão cerebral reduzida. Se houver uma diminuição simultânea das taxas de fluxo sistólico nas artérias cerebrais perfusão cerebral pode cair abaixo de um limite crítico que é não é mais compatível com a vida.

Segundo Nishimaki  el al, a realizar o Doppler na artéria cerebral anterior e concomitantemente na artéria basilar  (atrás da ponte), a demonstração de maior IR na artéria basilar  traduz redistribuição do sangue  para o tronco cerebral, às expensas  da região cortical, encéfalo, ou plexo coróide durante a asfixia. A artéria basilar fornece ao tronco cerebral sangue rico em oxigênio. Um aumento da VFSC na artéria basilar pode representar o fluxo de sangue redistribuído para o tronco cerebral em crianças severamente asfíxicas. Os fluxos na artéria basilar correlacionam-se com o grau de asfixia neonatal e podem ser úteis para prever o resultado do neurodesenvolvimento. Figura 9.7a.
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Fig9.7a. Doppler na artéria cerebral anterior (ACA) e artéria basilar (BA) no recém-nascido com grave asfixia

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.

Estudo controlado de Low et al sobre a VFSC em RN a termos com asfixia perinatal, evidencia significante aumento da VFSC após 24h, devendo estes RN terem a VFSC monitorizada por mais de 24h de vida, para determinar o efeito da asfixia perinatal.

Segundo Van Bel e Walther, o IR na artéria cerebral provê uma estimativa de resistência vascular cerebral estando relacionado ás mudanças na velocidade de fluxo diastólico. Um IR anormalmente baixo nos dias 2-4 sugere extrema vasodilatação cerebral, dando suporte à deficiente autorregulação do FSC. 

Stark e cl têm evidenciado severo atraso neurocomportamental na idade de 3 meses a 32 meses em RN com asfixia perinatal com IR < 60.

Levene et al relataram alta VFSC com IR de 0,55 e acreditam que a alta VFSC representa vasoplegia de artérias cerebrais  e  que representa uma forma irreversível de injúria cerebral.

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 autoRregulação cerebrovascular.
Veja esse exemplo:

Caso Clínico: 
Recém-Nascido (RN) do dia 27/1/2020, 40 sem6 dias, Apgar de 1,4 e 7, peso ao nascer de 2810g, Pequeno para a idade gestacional, circular de cordão, parto normal, trabalho de parto prolongado. Desenvolveu crise convulsiva no primeiro dia de vida. Submetido à hipotermia terapêutica.

O primeiro ultrassom (US)  transfontanelar  foi realizado  no primeiro dia de vida  em hipotermia terapêutica, sendo evidenciado Índice de Resistência (IR) de 0,54 (baixo).

O segundo US transfontanelar realizado aos 7 dias de vida mostrou IR de 0,47 (muito baixo), quando solicitamos a realização de ressonância magnética(RM).

Eletroencefalograma aos 7 dias de vida: atividade elétrica cerebral acentuadamente desorganizada de muita baixa voltagem

Com 15  dias de vida a RM  de crânio mostrou:

Ausência de massas ou coleções intracraniana. Sulcos encefálicos, cisternas e fissuras intracranianas sem alterações. Ventriculomegalia supratentorial. Anormalidade de sinal com hipersinal em FLAIR e restrição à difusão comprometendo praticamente todo o córtex cerebral. Anormalidade de sinal com alto sinal em T2 e baixo em T1 e intumescimento dos tálamos.Restrição à difusão no trato corticoespinhal bilateral ao nível do mesencéfalo e da ponte, mais provavelmente relacionado à degeneração Walleriana aguda/subaguda.Restrição à difusão no esplênio do corpo caloso, podendo estar relacionado à excitoxicidade por crises convulsivas e/ou lesão isquêmica. Impressão diagnóstica: injúria hipóxico-isquêmica grave em neonato a termo

Com 22 dias de vida, o US transfontanelar mostrou, no plano sagital, dilatação biventricular (9,5:VE e 8,0:VD) além de hiperecogenicidade nos núcleos da base (cabeças de setas) e cistos porencefálicos em formação  na substância branca (seta). Figura 9.7b 
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Fig.9.7b. (vide texto)
Eletroencefalograma aos 25 dias de vida: assimetria da atividade elétrica com menor amplitude dos ritmos localizados no hemisfério cerebral esquerdo que pode estar relacionado à lesão estrutural.

O RN apresentou convulsões de difícil controle.

Aos 29 dias de vida, o US transfontanelar mostrou no plano sagital a dilatação biventricular (11,7mm: VE e 9,4 mm: VD) leucomalácia periventricular multicística (setas) além da hiperecogenicidade nos núcleos da base (cabeças de setas).Figura 9.7c.
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Fig.9.7c. (vide texto)

No estudo de Archer LE et al, o baixo IR (<0,55) previu o resultado adverso (paralisia, atraso do desenvolvimento cerebral, perda auditiva neurossensorial severa aos 18 anos meses de idade ou a morte por asfixia) em 86%. Na era da hipotermia terapêutica (HT) essa previsão caiu para 60% no estudo de Elstad M et al.

Um baixo IR reflete hipovolemia ou vasodilatação devido à vasoparalisia ou liberação de vasodilatadores. A hipoxia, ocasionando vasodilatação (por indução de hiperpolarização do potencial de membrana do músculo liso vascular cerebral), resulta em redução do IR.  

O processo de resfriamento propriamente dito pode induzir a vasoconstrição cerebral e, assim, um aumentar significativamente o IR. 
Portanto o IR durante a HT não se associara ao prognóstico da mesma maneira que na normotermia.

O motivo de uma perda da previsão do valor de um baixo IR durante HT não é bem compreendido. Hipóteses incluem uma vasoconstrição relativa na circulação cerebral ou mudanças nas demandas metabólicas com a HT. Tendo em vista que o IR avalia a autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral, a autorregulação cerebral pode falhar após a asfixia perinatal, devido a distúrbios da resistência cerebral. 

Assim, o IR após o reaquecimento poderia gerar uma predição melhor dos resultados ruins do que durante o resfriamento devido a:

- interações entre vasoconstrição e vasodilatação cerebral vindo da hipoxia durante o resfriamento e

-qualquer efeito vasoconstrictor poderia cessar no reaquecimento.

O estudo de Skrane J et al demonstrou que após o reaquecimento o IR recupera seu valor preditivo e pode adicionar informações clínicas relevantes rapidamente
No entanto, Li J et al relataram diminuição do IR na HT.  O baixo IR correlacionou-se com mau resultado durante a HT, em particular no dia 3 com 80% de acurácia preditiva. 
Segundo Epelman M et al, a flutuação do IR ao longo do tempo é útil marcador da Síndrome hipóxico-isquêmica (provável reflexo da perda da autorregulação da circulação cerebral)

RN de 9 dias de vida com grave asfixia perinatal com grande flutuação do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) (diferença de poucos minutos). Recomendação: repetir exame (extrema variação ocorre aqueles com maior deficiente autorregulação do FSC.Figura 9.7.d.
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                                                                Fig.9.7.d. (vide texto)
· Hipercapnia / Hipocapnia 


   O CO2 é um vasodilatador cerebral e a hipercapnia, portanto, aumenta o FSC independente da elevação da pressão arterial. O IR diminui em função do aumento do fluxo diastólico45 como observado na Figura 9.8. 
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Fig. 9.8. US Doppler de um RN com hérnia diafragmática. Em (A) com hipercapnia evidenciando IR de 0,28 (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 0,83) (Margotto, Castro)

  

O FSC aumenta 7-8% por cada mmHg de aumento da PaCO246. A acidose respiratória ou hipoxia  e acidose em conjunto, resultam em significante vasodilatação, efeito reversível com correção dos gases arteriais47. A diminuição da resistência vascular cerebral parece ser devido a uma tentativa do leito vascular cerebral preservar  o FSC durante o estreses48. Por outro lado a hipocapnia reduz significativamente o FSC, na ordem de 0,6ml/100g/min por cada mmHg de redução da PaCO2 , portanto aumento do índice de resistência.



   Noori et al realizaram estudo para determinar níveis de CO2 acima dos quais o impacto no fluxo sanguíneo cerebral pode ser exagerado, em RN menor  ou igual a 30 semanas nos primeiros 3 dias de vida e verificaram um ponto de inflexão (>52 mmHg), acima do qual ocorre aumento do FSC, com alto risco de lesão cerebral. Á luz das evidências parece-nos prudente aceitarmos para os bebês de muito baixo peso uma PaCO2 no máximo de 55mmHg com pH>7,20 (nos primeiros 3-4 dias, 50 mmHg), mantendo um limiar inferior de 45 mmHg (ou seja: 45-55 mmHg).
· Hiperoxemia

Niijima e cl detectaram queda do FSC em 15 de 17 RN pré-termos, sem significantes alterações na PaCO2 ou pressão arterial, assim como em todos os RN a termo. Interessante foi a demora observada nos RN pré-termos em retornar o FSC ao normal após o período de hiperoxemia, sendo esta demora provavelmente  atribuída a menor eficiente controle das arteríolas cerebrais. Esta redução de FSC e a demora para retornar ao normal nos RN pré-termos pode estar associado com maior risco de retinopatia da prematuridade.

· Policitemia/Hiperviscosidade/Exsanguíneotransfusão

Estudando 11 RN com policitemia e hiperviscosidade, antes e após exsanguíneotransfusão, Rosenkrantz e Oh2 relataram redução da resistência vascular e aumento significativo da VFSC após a exsanguíneotransfusão (ET) voltando aos valores normais de controle. Este estudo evidenciou que a policitemia e a hiperviscosidade cursam com diminuição da VFSC e aumento da resistência vascular cerebral. Nos estudos de VFSC pela ultrassonografia Doppler, o hematócrito deve ser sempre analisado.

van der Bor et al relataram alterações no VFSC durante a ET em RN estáveis ,a termo e próximo do termo com doença hemolítica pelo Rh, sendo secundário à alterações da pressão arterial (diminui na retirada do sangue e aumenta na infusão do sangue).

· Anemia
Younkin et al4 relataram inversa relação entre hematócrito e FSC, estudando 15 RN pré-termos estáveis com a técnica do Xenônio 133 na determinação do FSC: para cada 5% da diminuição do hematócrito, houve um aumento de FSC na ordem de 11ml/100g/min. Os autores atribuem esta inversa relação entre hematócrito  e FSC à alterações no conteúdo arterial de O2 e a viscosidade sanguínea, sendo mais provável, o primeiro mecanismo ( o FSC aumenta para manter a entrega de O2 ao cérebro). Nos RN pré-termos, este aumento no FSC pode ser de considerável importância no desencadeamento de hemorragia  peri/intraventricular

· 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% mais ainda foi 37,5% maior que nos controles55 . Skov56 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. Figura 9.9.
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Fig.9.9.Recém-nascido PIG assimétrico com glicemia de 30mg%([IR:0,47]Margotto/Castro)

· Doença da Membrana Hialina (DMH)

Analisando 50 RN com DMH sob ventilação mecânica nos primeiros dias de vida, Perlman et al detectaram significante relação entre flutuação da VFSC, assim como da pressão arterial e o subsequente desenvolvimento da hemorragia peri/intraventricular. Relataram  também na conversão do padrão flutuante da VFSC para o estável da VFSC.Figura 9.10. 
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Fig.9.10. RN de 30 semanas, em ventilação mecânica. US cerebral Doppler em (A) evidenciando fluxo sanguíneo flutuante (setas). Apesar  das correções necessárias n respirador e nos gases sanguíneos,o RN evoluiu cm 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)
A variabilidade da VFSC foi significativamente maior nos RN que respiravam fora de sincronia com o respirador, no estudo de Rennie et al. Quando o RN está assincrônico com o respirador, ocorre maiores alterações nas pressões intratorácicas. Durante a assincronia, ocorre  queda das pressões intratorácicas e consequentemente queda das pressões sistêmicas arterial ou venosa, quando o RN respira durante a fase de deflação do ventilador e altas pressões intratorácicas e consequentemente altas pressões sistêmicas arterial e venosa,  quando o RN respira enquanto o ventilador está tentando inflar os pulmões. Se o RN respira sincronicamente com o respirador (respiração espontânea coincide com a inflação) as alterações nas pressões intratorácicas são menores. Assim, ventilação assincrônica leva a grandes flutuações na VFSC e como vimos no estudo de Perlman et al, a flutuação da VFSC aumenta o risco de hemorragia peri/intraventricular.


Cowan e Thoresen relataram alterações na VFSC com o uso de diferentes pressões de insuflação pulmonar (PIP): não ocorreram alterações ventilando o RN com PIP de 14cm H2O e alterações entre 5,6 a 12,3%, com o aumento da PIP para 18cm H2O; semelhantes variações foram observadas a nível venoso. Os autores sugerem manter a PIP em níveis menores possíveis, principalmente nestes RN pré-termos extremos nos primeiros dias de vida quando o risco de hemorragia peri/intraventricular é maior e o uso da ultra-sonografia Doppler regularmente para verificar se a VFSC está sendo afetada pela PIP.
· 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.

Seibert e cl 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 et al2 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.

Couture et al relataram fluxo diastólico reverso com alto IR na hipertensão intracranina, sendo indicada a derivação ventrículo-peritoneal.

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 intra-craniana, o IR se alterou muito pouco. Estes autores não detectaram alteração no IR após remoção do liquor, assim como não detectaram correlação entre IR e hipertensão intracraniana. Segundo Taylor, a explicação desta resposta se baseia na hipótese de Monro-Kellie, segunda a qual o volume do cérebro, o líquido céfalorraquidiano, 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.Figura 9.11.

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. Figura 29.
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Figura 9.11. Doppler cerebral Antes e Depois da compressão da fontanela, não sendo evidenciado aumento do IR, portanto sem hipertensão intracraniana  (Margotto / Castro)
· Convulsões

Perlman e Volpe relataram importante  aumento da VFSC em 12 RN com convulsões utilizando a ultrassonografia Doppler, primariamente relacionado com aumento na velocidade do fluxo diastólico, com significante queda no IR durante a convulsão, retornando a valores normais dentro de 5 minutos após. Os possíveis mecanismos do aumento do FSC com convulsões são: ( aumento da produção de lactato (e consequentemente aumento da concentração de H+ perivascular) pela excessiva atividade neuronal das convulsões com conseqüente vasodilatação, aumento da pressão arterial sistêmica (a pressão arterial pode aumentar dramaticamente, mesmo com componente motor insignificante) .

Em RN pré-termos, este aumento da  VFSC pelas convulsões pode ocasionar rotura dos frágeis vasos da matriz germinativa levando à hemorragia peri/intraventricular ou infarto hemorrágico.

· Aspiração do Tubo Traqueal


Perlman e Volpe relataram aumento da VFSC utilizando a ultrassonografia Doppler com a aspiração do tubo traqueal primariamente relacionado com o aumento da velocidade do fluxo diastólico, havendo grande aumento na pressão arterial sistêmica. Exemplificando com um RN: o IR passou de 65 para 46 durante a aspiração do tubo endotraqueal, para 56 com 2 minutos de aspiração e 62 após a aspiração. Esta resposta pressora sistêmica pode ocorre na hipoxemia (comum durante a aspiração). Devido a deficiente autorregulação do fluxo sangüíneo cerebral nos RN pré-termos, este aumento da pressão arterial sistêmica leva a um aumento do fluxo sangüíneo cerebral, expondo os frágeis vasos capilares da matriz germinativa à rotura, com desencadeamento da hemorragia peri/intraventricular.

· Morte Cerebral
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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. 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. Figura 9.12.

Fig.9.12. 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) (McMenanin e Volpe)

   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.

Acompanhem este caso clínico: recém-nascido com síndrome hipóxico-isquêmica ( 38 semanas, peso ao nascer de 2364, PIG assimétrico, Apgar de 2,4,4) em ventilação mecânica. A primeira ultrassonografia com 2 dias de vida foi normal. Com 5 dias de vida detectamos fluxo sanguíneo cerebral  reverso e área hiperecogênica na região parieto-occipital e com 13 dias de vida, sugiram cistos porencefálicos na mesma região com desaparecimento do fluxo diastólico. Com 21-25 dias de via, aumento dos cistos porencefálicos difusos. A autópsia mostrou áreas de necrose e hemorragia com dilatação dos ventrículos cerebrais (setas amarelas) e formação de áreas císticas parenquimatosas (setas brancas). Na microscopia, necrose difusa do parênquima cerebral. Figura 9.13. 
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Fig.9.13. Vide texto (Margotto)
· Hemorragia peri/intraventricular (HP/HIV)




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



Bada et al descreveram nos RN com HP/HIV, aumento do IR com fluxo diastólico zero, isto é, vasoconstricção tal como tem ocorrido em adultos com hemorragia intracraniana, traduzindo severa  isquemia cerebral, podendo ser um indicador prognóstico.



Mires et al70 relataram significativamente maior IR no RN com HP/HIV grau III ou IV, mas sem diferença nos RN com HP/HIV grau I ou II.


Na Figura 12, recém-nascido pré-termo com hemorragia intraventricular grau III.  A US cerebral Doppler mostrou um alto IR (0,92). Figura9.14. 
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Fig.9.14. Vide texto (Margotto/Castro)

· Pneumotórax



Hill et al descreveram grandes alterações na VFSC usando a ultrassonografia Doppler na artéria cerebral anterior com a ocorrência e resolução do pneumotórax em RN pré-termos sob ventilação mecânica. A diminuição do IR quando ocorreu o pneumotórax reflete grande aumento da velocidade do fluxo diastólico que por sua vez é o reflexo dos efeitos hemodinâmicos do pneumotórax (aumento da pressão arterial sistêmica, principalmente diastólica). Na presença de deficiente autorregulação do FSC, a chegada de grande quantidade de sangue aos capilares imaturos, da matriz germinativa, associado ao deficiente retorno venoso com aumento da pressão venosa cerebral, coloca estes RN em alto risco para hemorragia peri/intraventricular. O IR em um RN, passou de 0,63 (antes do pneumotórax) para 0,32 por ocasião do pneumotórax e 0,66 com a resolução do pneumotórax. A HP/HIV ocorreu entre meia hora até 24h após a ocorrência do pneumotórax.



Batton et al2, em estudo experimental, evidenciaram que a rápida evacuação de um grande pneumotórax leva a um rápido aumento da pressão arterial sistêmica que é transmitido diretamente à circulação cerebral, podendo este ser um fator desencadeante de hemorragia peri/intraventricular.
· Leucomalácia Periventricular



Mires et al70 descreveram aumento do IR na artéria cerebral média entre 48-72h de idade no RN com leucomalácia  cística. Os RN com persistente hiperecogenicidade periventricular (flares) apresentaram significante aumento do IR na artéria cerebral anterior e na artéria cerebral média. Os autores concluem que a ultrassonografia Doppler pode ser utilizado na identificação  do RN com patologia cerebral isquêmica. Figura 9.15.
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Fig.9.15. 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)


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..

· 
  Sepse precoce 

Em 90 recém-nascidos com fatores de risco para corioamnionite, Basu et al74 detectaram a  sepse precoce em 55  e em 35 recém-nascidos assintomáticos. Nos RN com sepse, o IR foi significativamente mais baixo (0,43 ±0,13 verso 0,88 ±0,18  nos recém-nascidos assintomáticos). Os autores atribuem o aumento do fluxo sanguíneo cerebral (FSC) nos RN sépticos como resposta precoce  à sepse. Dentro do grupo séptico, o FSC foi maior naqueles que morreram ou que apresentaram hemorragia peri/intraventricular. O maior FSC foi documentado antes do aparecimento clínico de características francas da sepse, significando que a resposta ao processo inflamatório afetou a circulação cerebral muito antes do envolvimento de outros órgãos. Portanto, alteração do pode ser usado como um marcador precoce da resposta inflamatória sistêmica e na identificação de neonatos que irão desenvolver sepse de início precoce.

· Persistência do Canal Arterial  (PCA)



A  PCA e o seu tratamento tem profundo efeito na VFSC. A PCA aumenta o IR (o fluxo diastólico praticamente cessa). A diminuição do fluxo diastólico é devido aos efeitos hemodinâmicos sistêmicos da PCA. Na presença da 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 da 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 autorregulação do FSC no RN pré-termo, predispondo-o a injúria cerebral tanto hemorrágica (devido a flutuação da VFSC, acompanhando a abertura e o fechamento da 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 da PCA, houve rápido aumento da VFSC, retornando a valores normais .


Outros autores, utilizando a  ultrassonografia Doppler, descreveram fluxo diastólico retrógrado, inclusive em  RN a termo normal, enfatizando a vulnerabilidade  da perfusão cerebral em todos os RN face aos eventos hemodinâmicos.



No exemplo a seguir (Figura 9.16A) RN 1o gêmeo, idade gestacional de 29 semanas com 975g, apresentou fluxo diastólico retrógrado (IR>1) na ultrassonografia  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 9.16.B); contrário ao que ocorre com a indometacina o ibuprofeno não tem efeito adverso na hemodinâmica cerebral, assim como na renal. 
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Fig.9.1-A mostrando U Doppler  com reflux retrógrado e em 34B, o retorno da velocidade do fluxo diastólico (Margotto)
· Cardiopatia congênita crítica

O IR é uma medida robusta útil na avaliação seriada da resistência vascular cerebral.


 Não houve correlações significativas do IR entre o período anterior à cirurgia e antes da alta e com  resultados do desenvolvimento neurológico. 

 
No entanto o IR pós-operatório imediato demonstrou uma forte correlação positiva com o resultado das medidas padronizadas do desenvolvimento neurológico 

  Um IR mais alto nos principais vasos sanguíneos cerebrais após cirurgia cardíaca no período neonatal está associado à melhores resultados neurológicos com um ano após a cirurgia.

Portanto,  obtendo  o IR dos principais vasos cerebrais antes e após a cirurgia pode produzir informações que são preditivas de resultados do desenvolvimento neurológico.

Este é o primeiro estudo a correlacionar índices resistivos  ao neurodesenvolvimento no bebê com cardiopatia congênita (índices de resultados cognitivos, de linguagem, comunicação funcional e resultados comportamentais adaptativos).

É possível que um baixo IR após cirurgia cardíaca seja indicativo de perda de vasorreatividade normal, resultando em diminuição do IR e hiperemia devido à hipoperfusão cerebral operatória.

           O maior IR demonstrado pode ser indicativo de preservação da vasorreatividade normal e autorregulação devido à ausência de isquemia cerebral significativa e se correlacionaria com melhores  resultados neurológicos a curto prazo demonstrados neste estudo.

Já é do conhecimento de todos os que baixos IR nos RN com sídrome hipóxico-isquêmica associa-se a prognóstico neurológico ruim, possivelmente relacionado com a perda da autorregulação do fluxo sanguíneo cerebral. Índices resistivos mais baixos foram mostrados correlacionar-se com hiperemia cerebral e vasodilatação (diminuição da resistência cerebrovascular) nos RN com síndrome hipóxico-isquêmica.

· Uso de Aminofilina



Rosenkrantz e Oh, utilizando a ultra-sonografia Doppler, relataram diminuição da VFSC de 21% (com 60 minutos) e 17% (com 120 horas) após a administração de aminofilina, sendo esta diminuição provavelmente secundária à  diminuição  da PaCO2 e não por um efeito direto da aminofilina na vasculatura cerebral.



A diminuição do FSC pela aminofilina em RN pré-termos estáveis não afetou o potencial evocado visual, o que sugere que esta redução do FSC não induza efeitos adversos na função cerebral.



Interessante, que com a cafeína o mesmo não ocorreu. Saliba et al, utilizando a ultras-sonografia Doppler em 7 RN pré-termos estáveis com apnéia, relataram que usando cafeína na dose de 20mg/Kg, como é a dose preconizada, não se observou efeitos no FSC.

· RN Pequeno para a Idade Gestacional (PIG)


Nos fetos com restrição do crescimento intrauterino, tem sido evidenciado 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 associado com anormalidades estruturais ou cromossômicas .


Uma vez nascido, as alterações cerebrovasculares persistem; no 1º dia de vida, há um significante menor IR nestes RN, 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.86  Figura9.17.

[image: image29.png]



Fig.9.17. Recém-nascido  com grave restrição do crescimento intrauterino


   Esta redistribuição circulatória pode predispor  o RN com restrição do crescimento intrauterino a complicações como enterocolite necrosante com maior mortalidade neonatal, como evidenciado por Hackett e cl, 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).



Em Campinas no CAISM (Centro de Assistência Integral à Saúde da Mulher), Neto88 evidenciou FSC significativamente menor no RN PIG, atribuindo provavelmente a diversidade de padrão encontrado na literatura à influência da idade gestacional, eventos perinatais, tipo de RN com restrição do crescimento intra-uterino (simétrico/assimétrico)​​​​​​​​​​, etiologia ou até mesmo pela artéria onde se realizou a mensuração. Basu et al relataram  também maior IR e menor pico da velocidade sistólica nos RN a termo com restrição do crescimento (50 recém-nascidos) versos recém-nascidos a termo adequados para a idade gestacional havendo associação com maior hematócrito  (3 RN do grupos restrição do crescimento intrauterino apresentaram características de neurodesenvolvimento com encefalomálácia evidenciadas na ressonância magnética).

· Infarto Cerebral



Messer e cl descreveram a VFSC em 2 RN com infarto cerebral usando a ultrassonografia  Doppler: uma diminuição da VFSC foi observada na artéria cerebral anterior e artéria carótida interna do lado afetado. A realização precoce do exame permitiu distinguir entre o infarto perinatal (sinal Doppler completamente ausente nos primeiros dias de vida )do pré-natal (sinal Doppler reduzido, mas presente)

· Malformação Artério-Venosa da Veia de Galeno


De todas as malformações artério-venosas 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.



Dean LM et al descreveram a anatomia venosa normal intracraniana ao Doppler como podemos ver na Figura 9.18.

[image: image30.png](Margono, PR,




Fig.9.18. Em (A), US no plano sagital na linha média mostra veia cerebral interna (1) cursando sobre o terceiro ventrículo e junta-se à veia de Galeno (2-seta). Seio sagital inferior (3) pode ser visto  se juntando à veia de Galeno (2-seta) atrás do esplênio do corpo caloso. Em (B) o US na linha sagital média mostra a veia de Galeno (2) continuando posteriormente como seio reto (4) (Dean LM)


Na malformação artério-venosa de Galeno, a ultrassonografia Doppler revela significativo aumento da VFSC. 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 arqueduto, causando hidrocefalia obstrutiva. Com a ultrassonografia Doppler colorida, foi evidenciado fluxo dentro do aneurisma, assim como artérias originado das artérias cerebrais posterior e média. Tessler e cl98 relataram excelente correlação entre a ultrassonografia Doppler colorida com a  angiografia na detecção destas malformações artério-venosas.Figura 9.19.
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Fig.9.19. 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 dilatada (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 na ultrassonografia Doppler colorida vista em (A) (Tessler)


Abaixo, a ultrassonografia Doppler de um RN que deu entrada na Unidade de Neonatologia do HMIB com quadro de insuficiência cardíaca congestiva e uma informação de um “grande cisto em plexo coróide” no ultrassom pré-natal. Realizamos o ultrassom 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. A ausculta do crânio evidenciou sopro contínuo , mais evidente na região posterior do crânio. A tomografia computadorizada confirmou o achado.Figura 9.20.
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Fig.9.20. Malformação da veia de Galeno. Em (A) US no plano sagital mostrando uma estrutura cistica na região da veia de Galeno (seta). Em (B) Doppler mostrando turbilhonamento do fluxo sanguíneo, caracterizando a lesão como vascular (seta) (Margotto)


Na Figura 9.21, RN 2º gemelar, “hidrocefalia intrautero”; 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.  
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Fig.9.21. Malformação da veia de Galeno em dos RN gêmeos. Em (A) US cerebral no plano sagital na linha média dos RN gêmeos, evidenciando no gêmeo B estrutura cística a nível de veia de Galeno (seta). Em (B) Doppler no gêmeo B mostrando a malformação da veia de Galeno (turbilhonamento do fluxo sanguíneo-seta), com a reprodução em cores em (C) (Margotto)

O tratamento cirúrgico e a história natural desta malformação estavam associados a uma morbilidade e mortalidade muito elevadas, mas o prognóstico melhorou com avanço das técnicas de embolização endovascular. Atualmente o tratamento de eleição das malformações artriovenosas de Galeno  tem por objetivo a oclusão das comunicações arteriovenosas através de injeção transarterial de cola de cianoacrilato, requerendo, na maioria dos casos, múltiplas intervenções. O tratamento por etapas evita grandes alterações hemodinâmicas que aumentam o risco de hemorragia do parênquima cerebral e de trombose venosa massiva, que põem em risco a normal drenagem venosa. As indicações para o tratamento dependem da apresentação clínica, sendo que alguns autores criaram escalas clínicas para selecionar os candidatos ao tratamento e o momento mais indicado. 
· O caso seguinte refere-se a um  RN de 39 semanas, recentmente transferido à Unidade, com peso ao nascer de 2760g, cesariana por desproporção céfalo-pélvica, Apgar de 9,9.Apresentou grave quadro de insuficiência cardíaca (ecocardiograma sem lesões estruturais). Apresentou sepse precoce por E. cloacae, enterocolite necrosante (3 perfurações), convulsão com 4 dias de vida. Realizado US com 31 dias de vida que mostrou enorme área cística interhemisférica com extensão para a esquerda (Doppler: intenso turbilhonamento do fluxo sanguíneo, sugestivo de MAVG e hemorragia intraventricular grau 2-restos de coágulo à esquerda). Realizada tomografia de  crânio com  contraste e Reconstrução MIP que comprovou a lesão vascular (Fig.9.22).
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Fig.9.22 (vide texto)


Foi realizada tomoggrafia computadoriada com Reconstrução Sagital com 
Projeção de Intensidade Máxima (Reconstrução MIP) cujo laudo foi: Formação aneurismática inter-hemisférica com extensão paramediana à esquerda, exercendo efeito de massa sobre o 3o ventrículo e  ventrículo lateral esquerdo compatível com MVG, associada a importante dilatação  dos seios de drenagem (Figura 9.23).


 Fig.9.23 (vide texto)


Ressonância magnética é a modalidade de neuroimagem de escolha para avaliação dessas lesões. Pode demonstrar a localização da fístula, a presença de quaisquer nidus, os componentes arteriais, o saco aneurismático venoso, bem como o estado da drenagem venosa. 

 
A ressonância magnética desse caso,  com imagens  adquiridas em aparelho de alto campo em diferentes planos e diversas sequências sem a administração  endovenosa de contraste paramagnético, mostrou volumosa malformação arteriovenosa da veia de Galeno, com vasos arteriais e venosos adjacentes e drenagem preferencialmente pelos seios transversos, sobretudo o esquerdo. Impressão diagnóstica: Aneurisma da veia de Galeno (Figura 9.24).


                                              Fig.9.24 (vide texto)

Recentemente realizamos ultrassom craniano de um bebê com diagnóstico pré-natal sugetivo de malformação aneurismática da veia de Galeno. Tata-se de um recém-nascido de  39 semanas, gravidez sem intercorrênias, ultrassom  gestacional 7 dias antes mostrou “ em polo cefálico a esquerda da linha média, formação sacular com fluxo ao Doppler, compatível com Aneurisma da Via de Galeno” (DN:9/9/2019).  O ultrassom craniano que realizamos  com  Doppler colorido evidenciou  formação sacular com intenso turbilhonamento do fluxo sanguíneo peripontina à esquerda (seta) Sugerinos a realização de angiorresonância magnética cerebral artério e  venosa para esclarecimento (Figuras 9.25/ 9.26a).


Fig.9.25 (vide texto).(Margotto, PR, 2019)

                                Fig. 9.26a (vide texto). Margotto PR, 2019
                    A Angioressonância magnética cerebral- arterial e venosa demonstrou (Figura 9.26b)
Fig.9.26b 

Malformação vascular cerebral caracterizada por grande aneurisma sacular centrado nas cisternas perimesencefálica e peripontina à esquerda, aparentemente proveniente da terminação da artéria basilar, medindo cerca de 23 x 14 x 14 mm (CC x AP x T), com colo de 3mm. Sinais de shunt arteriovenoso com aumento de calibre e opacificação precoce do seio petroso superior, presença de estruturas vasculares serpiginosas na cisterna peritubular esquerda em continuidade com o pólo inferior do aneurisma e drenando-se aparentemente no seio petroso inferior ipsilateral O referido aneurisma tem efeito expansivo caracterizado por compressão do mesencéfalo, da ponte e do 4º ventrículo e determina também deslocamento das artérias cerebral posterior e cerebelar superior ipslaterais. Há fenestração da terminação da artéria basilar. Artérias carótidas internas em sua porção intracraniana, artérias cerebrais anteriores, médias e posteriores, vertebrais com calibre e fluxo preservados. 

Em conclusão, a impressão diagnóstica da angioressonânia foi: 1) malformação arteriovenosa de alto fluxo, com shunt dural, centrada na cisterna perimesencefálica e peritontina à esquerda, aparentemente proveniente da artéria basilar, determinando compressão do tronco encefálico adjacente. Recomenda-se estudo por arteriografia 2) fenestração da terminação da artéria basilar 3) demais achados acima descritos.


A orientação da Neurocirurgia e da literatura médica a respeito desse caso é aguardar para fazer o procedimento aos 3-4 meses de idade. O risco de angiografia e embolização num recém-nascido  é maior do que numa criança mais velha, incluindo cateteres, volume de contraste, etc. Assim a criança será acompanhada no ambulatório.


     Em resumo, apesar das medidas de VFSC não representarem mensurações do volume absoluto do FSC, os estudos evidenciam que a análise da VFSC é útil para quantificar variações relativas do FSC em um determinado período de tempo.



A tabela a seguir resume várias situações que comentamos nas quais a ultrassonografia Doppler pode ser clinicamente útil; esta técnica pode ser útil na demonstração da cessação do FSC (morte cerebral) ou na distribuição para uma artéria cerebral maior (infarto cerebral). A medida do IR é de valor no prognóstico de RN com encefalopatia hipóxico isquêmica e no manuseio de alguns casos de hidrocéfalo pós-hemorrágico (principalmente a ultrassonografia Doppler com compressão da fontanela). A detecção de um fluxo diastólico retrógrado  na PCA é de grande importância na definição do risco da injúria isquêmica cerebral.



A detecção de flutuação da VFSC é um indicador de risco para hemorragia peri/intraventricular.



Como vimos, 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.
Alterações na Velocidade do Fluxo Sanguíneo Cerebral  em diversas Patologias Neonatais  
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S – Velocidade máxima da sístole


(reflete a força de ejeção cardíaca)


D – velocidade final da diástole


(reflete resistência circulatória)
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