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No normal, os vasos suprindo o talamo e a ganglia basal sdo indistinguiveis do
parénquima (Teele R et al, 1988)
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[image: image5.png]OBJECTIVE: Our aim was to examine the frequency and type of placental abnormalities in neonates with LSV.

STUDY DESIGN: We prospectively reviewed cranial ultrasounds (cUS) from neonates born at <32 weeks of gestation at Parkland
Hospital between 2012 and 2014. Our cohort included neonates with LSV and gestational age and sex matched controls with
normal cUS. We retrieved placental pathology reports retrospectively and compared placental abnormalities in both groups.
RESULTS: We reviewed 1351 cUS from a total of 407 neonates. Placental pathology evaluations were complete for 64/65 (98%)
neonates with LSV and 68/70 (97%) matched controls. There were no significant differences for any type of placental abnormities
between LSV and control groups. However, infants with highest stage LSV were more likely to have large for gestational age (LGA)
placentas (p =0.01).

CONCLUSION: The association between LSV and LGA placenta may indicate a shared vascular response to an adverse prenatal
environment.
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introdução
A vasculopatia lenticuloestriada (LSV) é diagnosticada pela ultrassonografia craniana (USc) com base na aparência de ramificação linear de ecogenicidades nos gânglios da base e/ou tálamo. 
LSV é um dos achados USc menos compreendidos, apesar de décadas de pesquisa.
Embora as infecções congênitas tenham sido inicialmente consideradas a causa primária [1, 2], várias outras etiologias não infecciosas também estão associadas à LSV [3]. 
Recentemente, foi demonstrado  que a LSV é fortemente associada a doenças inflamatórias, como displasia broncopulmonar e enterocolite necrosante em prematuros [4]. No entanto, os fatores que precedem e contribuir para o desenvolvimento de LSV permanecem incertos.
Há cada vez mais evidências que apoiam uma associação entre inflamação placentária e desenvolvimento de resultados adversos do neurodesenvolvimento em recém-nascidos [5]. A patologia placentária é uma ferramenta importante e subutilizada para aprender sobre o ambiente pré-natal, o que é particularmente relevante para bebês nascidos prematuros. 
Aderência aos padrões aceitos para amostragem de placenta e definições como as descritas no Amsterdam Placental Workshop Group Consensus Statement [6]melhora a qualidade de tais investigações.

Pequenos estudos anteriores avaliaram a relação entre LSV e corioamnionite clínica e histopatológica aguda e falharam em demonstrar uma associação [7, 8]. 
No entanto, não há estudos que exploraram a prevalência de outras lesões placentárias (anormalidades placentárias macroscópicas e histológicas) em recém-nascidos prematuros diagnosticados com LSV.

Exame placentário, particularmente lesões que envolvem inflamação e/ou anomalias vasculares, podem adicionar informações sobre o tempo e etiologia da LSV em recém-nascidos prematuros. 
O objetivo desse estudo foi determinar a frequência e o tipo de lesões patológicas placentárias em recém-nascidos com LSV usando Amsterdam Placental Workshop Group Consensus Statement [6] 
As autores levantam  a hipótese de que neonatos prematuros com LSV teriam uma maior prevalência de anormalidades histológicas da placenta, particularmente aquelas envolvendo inflamação crônica.
METODOS

Este é um estudo retrospectivo de dados coletados prospectivamente do estudo desses autores  de caso-controle anterior de recém-nascidos ≤32 semanas de idade gestacional (IG) admitidos na Unidade de Terapia Intensiva Neonatal (UTIN) no Parkland Hospital, Dallas, TX entre janeiro de 2012 e junho de 2014 [4].
O diagnóstico de LSV baseou-se no reconhecimento de uma lesão definida como“linhas hiperecogênicas nos gânglios da base e/ou tálamo nas incidências coronal e parassagital na ultrassonografia craniana”.
A fim de estabelecer um método mais padronizado e consistente para determinar 

a presença de LSV e avaliar sua extensão, os autores utilizaram  um sistema de classificação validado, conforme relatado anteriormente [4]. 

Resumidamente:

-Estágio 0 não possui linhas/vasos hiperecóicos;

-Estágio 1 inclui a presença de vasos lenticuloestriados considerados finos e pouco visíveis;

Estágio 2 inclui vasos finos, mas hiperecogênicos e

Estágio 3 inclui vasos que são considerados espessos e hiperecogênicos (ou seja, a ecogenicidade se assemelha à vista na fissura de Sylviana).
-Patologia Placentária
A placenta foi pesada após a remoção do cordão umbilical, membranas fetais e coágulos sanguíneos não aderentes. 
Placentas com peso abaixo do percentil 10 para Idade Gestacional (IG) estimada foram consideradas pequenas para IG, e aquelas com peso > percentil 90 para IG foram consideradas grandes para IG [12].
 O disco placentário foi então seccionado em série em intervalos de 1 a 2 cm e examinado quanto a lesões intraparenquimatosas. Seções representativas do cordão umbilical, membranas fetais, parênquima placentário e quaisquer anormalidades observadas no exame macroscópico são submetidas ao exame histológico padrão.
As anormalidades histopatológicas foram avaliadas segundo os critérios de Amsterdam Placental Workshop Group Consensus Statement [6]  
RESULTADOS
Os autores revisaram  1.351 cUS de um total de 407 neonatos. 
As avaliações da patologia placentária foram completas para 64/65 (98%) neonatos com LSV e 68/70 (97%) controles pareados. 
Não houve diferenças significativas para qualquer tipo de anormalidade placentária entre os grupos LSV e controle. 
No entanto, bebês com LSV de estágio mais alto eram mais propensos a ter placentas grandes para a idade gestacional (GIG) (p = 0,01).
DISCUSSÃO

O achado primário deste estudo foi uma taxa mais alta de placentas GIG em recém-nascidos com LSV, particularmente naqueles com estágio mais alto (estágio 3) de LSV. 
Como a placenta GIG ocorre frequentemente em gestações complicadas por diabetes materno, é importante ressaltar que nessa coorte não teve uma incidência aumentada de diabetes materno, garantindo que isso não tenha um efeito de confusão nesses resultados. Na verdade, nenhum dos bebês que desenvolveram LSV no estágio 3 foi exposto ao diabetes materno. 
Esta associação inesperada entre LSV e placenta LGA levanta questões sobre a possibilidade de uma via fisiopatológica comum contribuir para o crescimento placentário e desenvolvimento de LSV, que pode envolver exposições pré-natais específicas e/ou fatores de risco. 
A associação entre distúrbios no ambiente fetal durante a gravidez, resultando em placenta pequena, está bem estabelecida [20, 21], mas surpreendentemente, estudos que investigam o crescimento compensatório da placenta e placenta grande são limitados. 

A hipertrofia placentária adaptativa foi descrita em vários tipos de complicações na gravidez, sugerindo que os fatores fisiológicos dessa resposta são provavelmente multifatoriais.
Há um possível papel para o estado nutricional no crescimento compensatório da placenta. [22]
A pressão arterial elevada era forte e independentemente relacionada ao aumento do peso placentário e baixo peso ao nascer [24], o que pode sinalizar uma suscetibilidade aumentada para doenças vasculares em gestações com incompatibilidade placentária e crescimento fetal. [24] 

A proporção de peso da placenta ao nascimento (PWR) > percentil 90 também está associada à obesidade materna, tabagismo, placenta prévia e descolamento parcial da placenta, condições que levam a alguns grau de doença isquêmica da placenta, outro potencial indutor de crescimento placentário [25-28], assim como naquelas com DCC cianótica, sugerindo uma possível resposta à hipóxia que modula o crescimento placentário [29]. 
Juntos, esses estudos indicam que os mecanismos que regulam a adaptação do
crescimento placentário pode envolver múltiplas vias e, até o momento, não bem definidas.

Além de sua relevância para a programação fetal, esse estudo contribui para um crescente corpo de literatura investigando conexões da  placenta com distúrbios neurológicos neonatais em populações de grupos vulneráveis, um campo emergente conhecido como neuroplacentologia [21]. 

A relação entre distúrbios placentários e alterações ecogênicas na substância branca na cUS neonatal foram bem documentadas [30], mas até onde sabemos, houve apenas um estudo anterior descrevendo placenta macroscópica e lesões histopatológicas em recém-nascidos com LSV [31]. 
Mittendorf, et al realizaram uma análise secundária de um estudo randomizado controlado envolvendo exposição materna e fetal ao sulfato de magnésio em trabalho de parto  prematuro  (acrônimo do estudo Magnesium and Neurologic Endpoint, Magnet) e mostraram funisite histológica em cinco dos 13 (38%) casos de LSV casos, em comparação com 19 de 113 (17%) controles (p = 0,07). 

O presente estudo baseia-se nesses dados em um número significativamente maior de população para lançar uma nova luz sobre nossa compreensão dos achados da  placenta associados com LSV em bebês nascidos prematuros. 

Os dados do presente estudo  não mostraram taxas mais altas de inflamação  crônica da placenta associada a LSV, conforme a hipótese dos autores .

.
CONCLUSÕES

Em conclusão, recém-nascidos com estágio mais alto de LSV parecem ter

aumento do risco de placenta GIG sem associação materna diabetes. Dado que as placentas GIG podem refletir uma adaptação ambiente intrauterino adverso, a LSV pode representar o sequelas de estresse intrauterino, déficit nutricional, hipóxia e/ou

inflamação. ]

Embora a LSV seja um achado radiológico com variada correlação patológica, representa um distúrbio neurológico pouco estudado que merece foco contínuo para elucidar sua etiologia e significado. Estudos adicionais são necessários para confirmar esta associação entre placenta GIG e LSV, e explorar bases fisiopatológicas potenciais.
OU SEJA: A associação entre LSV e placenta GRANDE PARA A IDADE GESTACIONAL pode indicar uma resposta vascular compartilhada a um AMBIENTE PR-E-NATAL ADVERSO 
                                   abstract
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Consultem também!
1-Vasculopatia lenticuloestriada em prematuros de muito baixo peso: um estudo de coorte longitudinal.

Lenticulostriate Vasculopathy in Very-Low-Birth-Weight Preterm Infants: A Longitudinal Cohort Study.Hung YL, Shen CM, Hung KL, Hsieh WS.Children (Basel). 2021 Dec 9;8(12):1166. doi: 10.3390/children8121166.PMID: 34943361 Free PMC article. Artigo Livre!
 Vasculopatia lentículo-estriada (VSL) refere-se a vasos hiperecogênicos detectados nos tálamos e gânglios da base de neonatos, por meio de ultrassonografia craniana (USc). 
A patogênese e o significado clínico da vasculopatia lentículo-estriada (LSV) não são claros. 

O presente estudo teve como objetivo determinar a prevalência, apresentação e evolução da LSV e os fatores de risco perinatais associados à LSV entre prematuros de muito baixo peso (MBPN). 

Métodos: 135 prematuros de muito baixo peso  foram incluídos retrospectivamente neste estudo. Exames seriados de ultrassonografia craniana foram realizados regularmente desde o nascimento até a idade corrigida de 1 ano. 

No Serviço desses autores, recém-nascidos pré-termo de muito baixo peso são rotineiramente agendados para serem submetidos a cUS nos dias pós-natal 1, 3, 7 e 21, e depois a cada 2 semanas até a alta. Após a alta, os exames de cUS são agendados a cada 2 meses até a idade corrigida de 1 ano.

Lactentes com LSV foram divididos em grupos de início precoce (≤10 dias pós-natal) e tardio (>10 dias pós-natal). 

Dados descrevendo as características perinatais dos bebês, histopatologia placentária e morbidades neonatais foram coletados e os grupos foram comparados.

 Resultados: Dos recém-nascidos de muito baixo peso, 39,2% tiveram LSV antes de 1 ano de idade. LSV do tipo linear foi a apresentação mais comum, e >50% dos lactentes tiveram envolvimento bilateral. A LSV foi detectada pela primeira vez aos 112 ± 83 dias pós-natal, e seu tempo de detecção correlacionou-se negativamente com a idade gestacional (IG) (R2 = 0,153, p = 0,005) e persistiu por 6 meses em média. 
As crianças com e sem LSV tinham características perinatais semelhantes, patologias placentárias, taxas de infecção por citomegalovírus e morbidades clínicas.

O grupo LSV de início tardio compreendeu 45 (88,2%) bebês que tiveram uma taxa significativamente maior de serem pequenos para a idade gestacional (PIG) ​​e usaram oxigênio por mais tempo do que os bebês sem LSV.

 Depois de ajustar um modelo de regressão multivariável para idade gestacional e PIG, a análise mostrou que a duração do uso de oxigênio foi um fator de risco independente para o desenvolvimento tardio de LSV em bebês com baixo peso (odds ratio: 1,030, p= 0,032). 

Conclusão: 
[image: image7.png]‘Neonatologia HMIB



A LSV pode ser um marcador inespecífico de insulto perinatal ao cérebro em desenvolvimento de bebês prematuros. O uso prolongado de oxigênio pós-natal pode predispor bebês prematuros com muito baixo peso ao desenvolvimento tardio de LSV. Os impactos clínicos a longo prazo do LSV devem ser esclarecidos.

Vasculopatia lenticuloestriata na região do tálamo/gânglios da base em três recém-nascidos prematuros (A) Tipo linear. (B) Tipo de ramificação. (C) Tipo pontuado (Hung YL e tal, 2021)
2- Neurossonografia Neonatal-Compartilhando Imagens: Áreas de hiperecogenicidades lineares no tálamo e gânglia basal nos recém-nascidos





Paulo R. Margotto

RN de 27 sem e 2 dias, Bolsa rota no ato, Parto normal, Apgar de  7/9, peso ao nascer de 1040g. Mãe: HIV e Sífilis não reagentes; Toxoplasmose susceptível. Realizado US que mostrou áreas hiperecogênicas lineares no tálamo e gânglia basal, com Doppler mostrando fluxo no interior da ecogenicidade. Pesquisado infecção por citomegalovírus (NÃO REAGENTE).

O que diz literatura quanto às possíveis causas e o que devemos fazer quando encontrarmos esse tipo de imagem?
[image: image8.emf]
A vasculopatia lenticuloestriada refere-se ao achado de aumento da ecogenicidade dos vasos lenticuloestriados ao US; essas artérias surgem das artérias cerebrais médias e suprem os gânglios da base e porções da cápsula interna

Cantey JB e Sisman J (2015) propõem a seguinte abordagem clínica da avaliação de uma criança com vasculopatia lenticuloestriata para infecção.

A conduta que orientamos no nosso recém-nascido foi acompanhamento clínico
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3- O SIGNIFICADO PERINATAL DO PESO DA PLACENTA





 HYPERLINK "http://paulomargotto.com.br/documentos/18561" \o "pesoplacenta" 
Paulo R. Margotto.

O maior interesse em avaliar o peso da placenta consiste em detectar discrepâncias entre o peso placentário e o fetal, em particular nos RN com restrição do crescimento intrauterino.

Assim, é necessário que o médico que assiste o RN, em especial na sala de parto, tenha o conhecimento das associações de alterações do crescimento fetal e placentário para uma adequada assistência a estes RN e a correlação direta destas associações com patologias perinatais.

O exame da placenta pode provê esclarecimento a respeito do ambiente intrauterino. O interesse no peso da placenta tem ressurgido com a hipótese da “origem fetal” de Barker que propõe que um deficiente ambiente intrauterino é um fator de risco para o desenvolvimento de hipertensão arterial e diabetes na vida adulta.

                             Paulo R. Margotto
                             Brasília, 24 de novembro de 2022
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