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0 Perfil de Risco: Quem precisa de monitoramento ultrassonografico?

-
FATORES FATORES FETAIS EVENTOS
£ MATERNOS E GESTACIONAIS -M. CLINICOS

— Mae diabética o |dade gestacional —» \entilagao mecanica
< 34 semanas
—e Trombofilia materna — Convulsoes (clinicas ou
— Extremos (< 28 semanas) subclinicas)

—o Restricao do Crescimento | | - Encefalopatia Hipoxico-

Intrauterino (RCIU) Isquémica (EHI)
—e Gestacoes gemelares —e Malformacoes e
cardiopatias complexas




US DE CRANIO
QUANDO?

Por que a Periodicidade: informagoes criticas sobre a lesdo cerebral e sobre sua
evolugao ao longo do tempo.

PERIODICIDADE‘?E | oreEsmp
® Pré-termo

- 3° @ 4° dia de vida, na deteccédo da hemgragl a peri/intraventricular (HP/HIV)

® Em pré-termo extremos (<28 semanas
nas € ¢Gada 14 dias a seguir, e sempre na idade
cronoldgica equnvalente atermo= pa 2 nao perder 0 diagnostico de leséo cistica na sub.

® Qutros prematuros
- acada 7 dias, se HP/HIV tiver ocorrido apds o 3° e 0 4° dias de vida;
- a cada 14 dias, como acompanhamento de hiperecogenicidade periventricular;
= RN com Encefalopatia hipoxico-isquémica
- na admissao, 24 horas apds o término da hipotermia terapéutica (HT), bem como no
7° e no 14° dia apods o reaquecimento




US DE CRANIO

DOPPLERFLUXOMETRIA CEREBRAL

* quantificar variagoes relativas do fluxo sanguineo cerebral
(grande dificuldade em acessar a circulacao cerebral)

A quantificagao da VFSC:indice de Resisténcia (IR)

R=5:0)
i S
4 INDICE CLINICO DE RESISTENCIA CEREBROVASCULAR

‘M (boa correlagao com outras medidas do FSC)

baixo IR - diminuigao da resisténcia/alta VFSC;
alto IR - aumento da resisténcia/baixa VFSC.




US DE CRANIO

DOPPLERFLUXOMETRIA CEREBRAL

* IR BAIXO (<0,60): aumento de FSC

* RCIU centralizado, EHI grave, pas-cirurgia cardiopatia critica
(secundario a hiperemia devido a hipoperfusao cerebral
operatoria) - Hipercapnia hipoglicemia

*IRALTO (>0,85): ISQUEMIA CEREBRAL
Hemorragia intraventricular, Leucomalacia periventricular




0 Colapso do Fluxo: Evolucao da Morte Encefalica
Aumento progressivo da resisténcia > Diminuicao da pressao cerebral > Necrose cerebral difusa e edema.

ARTERIA CEREBRAL ANTERIOR

Estagio A: _

Desaparecimento do fluxo diastolico.

Estagio B:
Aparecimento do fluxo” |
diastolico retrogrado. |,

} anterégrado

} retrégrado

Estagio C:

Diminuicao severa do fluxo sistélico.
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Fluxo ausente.




EHI e a Vulnerabilidade da Géanglia Basal

O Alvo: Necrose Neuronal Seletiva.

Putamen, globus pallidus e talamo sao Intensa hiperecogenicidade do talamo e
criticamente vulneraveis a hipoperfusao putamen com apenas 14 horas de vida. IR > 1.
(morte neuronal por glutamato).
Prognostico: Sequela motora grave
Sinal Clinico: Status marmoratus. . (coreoatetose e distonia). Obito aos 10 dias.



EHI E A VULNERABILIDADE DA GANGLIA
BASAL

RN de 36 semanas, 2955¢g, parto normal, Reanimacao (TOT+ massagem
cardiaca+ adrenalina (5 doses), Apgar de 1,2,2, Gasometria:pH<6,8,
paCO2 de 94 mmHg, paO2 de 48 e BIC sem leitura, hipotermia terapéutica,
disturbio da coagulacéao, lesao renal aguda. Convulsoes!

Talamo F5-
.45

PoR RM
Sinal das 4 colunas RM (aos 6 dias de vida): discutivel
. . leve restri¢cao a difusao nas regides
laos 11 dias de vida) corticais perrirolandicas e ganglios da

base



EHI e o Indice Resisténcia

« RN de 39 sem e 3 dias, 2955¢g, parto normal, LA meconial, Reanimacéao
com 2 ciclos de VPP, Apgar de 0,3 e 4,Gasometria:pH<6,8, paCO2 de 94
mmHg, paO2 de 48 e BIC sem leitura, hipotermia terapéutica (HT),
disturbio da coagulacéao, lesao renal aguda. Convulsoes!

» Ultrassom:IR=0,52 (em HT):16 hs vida

/—> S: Velocidade Sistélica ]
- = RM aos 7 dias

ey | restricao a difusao nas regides
IR = |
L -\ |
‘(—D: Velocidade

corticais perrirolandicas e ganglios da base
jastdlica Final »

Hiperecogenicidade nos nicleos da base (aos 15 dias vida)

Situacao atual: RN em paliativo!



RN de 39 semanas e 2 dias, peso ao nascer de 2890g, Est 46,5 cm / PC 36,5 cm, Apgar de 1,4,6.

Vacuo extrator. Acidose metabdlica grave (pH: 7.03; PCO2: 32; Lac>135; HCO3: 8.5 e B2: -22.3).

Apresentou movimentos de hipertonia nas primeiras horas de vida. Hipotermia terapéutica

O PLIC: A Bussola do Prognostico Motor na EHI

Neuroanatomia

radiata

L. Globus
( paldlus

e
N\ g

Thalamus

O que é o PLIC? O membro posterior da
capsula interna. Conecta a area
corticoespinhal aos neurénios motores.

Achado US (Dia 9) Ressonancia (Confirmacao)

Perda da linha reta de baixo sinal Ressondncia (Confirmagdo).
entre o nucleo lentiforme e o talamo.

Impacto Clinico: A intensidade do sinal no PLIC é o melhor preditor da

capacidade de andar aos 2 anos de idade.



Cartao Diagnostico: Meningite por Streptococcus

0 Contexto Clinico

o Pre-termo extremo.

o Aos 4 meses: febre,
convulsoes, letargia.

o LCR: glicorraquia <
10mg.

o (ultura positiva para
Streptococcus
agalactiae.

Evidencia no Ultrassom Confirmagao na Ressonancia

Evidéncia no Ultrassom Confirmacgao na Ressonancia
Hiperecogenicidade severa do Restricdo a difusdo e
niicleo caudado e nucleos da hipersinal nas regioes

base. nucleocapsulares.

A NotebookLM



17 Dias Apos

T - —
‘1' i ‘-.' /

Colecao extra-axial, espessamento giral.
Cavitacao nos nucleos da base (putamen,
globo palido e talamo).




Abscesso Cerebral: Apresentacao Clinica e Imagem

Contexto Clinico

* Lactente de 4 meses (ex-
prematuro 28 sem + 4 dias).

+ Sintomas: Febre recorrente
(38,8°C) 10 dias pos-
tratamento com amoxicilina,
leucocitose (30.000).

* Evolugao neuroldgica (2 dias
apos): vomitos, sonoléncia,
fontanela abaulada.

—

Evidéncia Visual

Ventriculomegalia
com debris (VD=13,5

Cisto subcortical
frontal direito com

debris grosseiros * T 9"== > . mm, VE=12,5 mm).
A W s A
(abscesso em Rl 0

organizagao).

Adelgagamento d
corpo caloso.

o

N >
S

Correlagiio RM: Area de
porencefalia multisseptada
associada a ventriculite e
pioventriculo (Moctafoi)
(Margotto, PR).




Evolucao Sonografica: Ventriculomegalia e Hidrocefalia

L
dl 289 em N\ VE

v

ALITELRMIGIER Cisto frontal medindo3,22 / 1,01 cm (seta) com dilatagao importante dos ventriculos  (\dsa?4sAaalake
VD=28,7 mm).

7

\

“A ultrassonografia craniana desempenha um papel crucial na avaliagao inicial de lactentes
com suspeita de meningite bacteriana e no monitoramento rigoroso de suas complicac¢oes.”

(Ali Yikilmaz, George A. Taylor, 2008)




LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR
ntendendo a Hiperecogenicidade Periventricul

Recém-nascido (RN) de cesariana (trabalho de parto prematuro, bolsa rota de 19 dias, 29
semanas + 2 dias, Apgar de 8,9, 1305¢,1395¢, corticoterapia completa, AIG. RX mostrando
SDR, recebeu Curosurf com 2 horas de vida, PCA . Persistiu em ventilagcdo mecanica por 28 dias.
Uso de antibidticos por 21 dias. Culturas: S. epidermidis . Diagndsticos: Doenca da membrana
hialina grave, sepse precoce e tardia, Displasia broncopulmonar

- Com 7 dias de vida: hiperecogenicidade periventricular

-Com 21 dias de vida
N :

Margotto,PR

—

Plano Coronal



LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR
ntendendo a Hiperecogenicidade Periventricul

* Recém nascido (RN) gemelar II, cesariana (descolamento da placenta), 26 sem+ 4dias, bolsa
rota no ato, Apgar de 7/7, peso de 1030g, AlG, sexo feminino Intubado na Sala de Parto,
Surfactante (CurosurfR).Falha de extubacdo com 14 dias. Em ventilacdo mecanica por 43
dias. PCA de 2mm com repercussao com 21 dias de vida (uso de paracetamol). Hemorragia
pulmonar com 22 dias de vida Diagnosticos: Doenca da membrana hialina, Sepse Precoce,
Hemorragia Pulmonar e Displasia Broncopulmonar. Uso de antibiético: 9 dias. Culturas: S.

epidermidis. 6 dias de vida a 27 dias: Hiperecogenicidade periventricular
34 dias de vida Hiperecogenicidade periventricular
VE=6,1mm e VD=4,4 m
41 dias de vida - :Hiperecogenicidade periventricular
Aos 48 dias de vida: 1 més e 15 dias: Leucomalacia periventricular multicistica.
IR=0,90

Margotto,PR




LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR
ntendendo a Hiperecogenicidade Periventricul

\ . .
&= CliqueAqui!

Como interpretamos a hiperecogenicidade periventricular
a luzda ressonancia magnética
* Hiperecogenicidade (brilho>plexo cordide)e

j Ep rovavelmente o mesmo fenémemcﬂ E Prevalente em prematuros

* sinal excessivamente difuso de altaintensidade

(RM:difuse excessive high signal intensity-DEHSI)

RM:detalha a lesao de substanciabranca naleucomalacia periventricular (LPV). NZo disponivel na
maioria dos Centros

» No entanto, temoso US: DILATACAO VENTRICULAR:2 "2 3 redugdo da substancia branca

bom preditor de paralisia cerebral

Portanto:-A hiperecogenicidade periventricular® pode ser transitoria (<14 dias, principalmente6 h )

A

->14 dias: acompanhamento a cada 14 dias para:

-deteccaoda LPV cistica . .
i ; Terapia Ocupacional
-ventriculomegalia®

Margotto,PR, 2020




LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR
O que realmente o US nos diz?

Dilatacao
Ventricular

« Marcador secundario
da reducao da
substancia branca.
Excelente preditor
de Parallsia
Cerebral.

Hiperecogenicidade no US = Provavelmente o
mesmo fendmeno que o sinal DEHSI (Diffuse
Excessive High Signal Intensity) na RM. Ressonancia Magnética: 3 meses

Areas de glose & encefalopatia cistca na zona de fronteira frontoparieta
causam a perda de volume que dilata os ventriculos.



LEUCOMALACIA PERIVENTRICULAR?
O que realmente o US nos diz?

« RN DE 25 SEMANAS, 940g( sepse, tratamento de PCA, hemorragia
pulm.politransfundio. US: hiperecogenicidade neriventricular

Aos 28 das de da Atengéo

Goarctacao do corno frontal!

-

Leuzomalacial




0 Mapeamento Trato-Anatomico

do Prognastico (PVL)

Fibras dos membros
superiores e face sao
mais lateralizadas e
frequentemente
poupadas.

Tronco

Perna

|

Perna

Diplegia Espastica: A lesao
afeta predominantemente as
fibras descendentes das
extremidades inferiores, que
correm mais proximas aos
ventriculos.

Cerebelo:
Desenvolvimento
incompleto das vias
cérebro-cerebelares
devido a dano na alga
transneural.

Wang S, 2014

Epilepsia:

Risco 16x maior a
partir de 1-2 anos de
idade (perturbagdo
da migracao de
neurénios
GABAérgicos).

Wu PM , 2023
J/




RN de 23 sem 3 dias- HP/HIV com Infarto hemorragico periventricular (HEMORRAGIA GRAU 1V)
com 2 dias de vida!)

78 HMIB . UTI Neoratelogin 1G23/ 5B0G/ 20, RE ROSELY NOGULIRA VIE M1 0.8 fisDd4  BCHS
103N 14212242 280215 102908 2 Abdosms Mman:

B
0—- Frq BOM

/\ Perfil Clinico

Pico de Ocorréncia: 4° dia de vida.

Gatilhos: Alteracoes hemodinamicas graves,

& | bradicardia profunda, acidose, pneumotérax.
= \

=

Caracteristicas Chave

e 80% dos casos sao associados a uma grande
hemorragia intraventricular prévia.

e 15% dos RNs com hemorragia intraventricular
desenvolvem IHPV.

e Morfologia: A grande maioria € uma lesao
intensamente assimétrica. Em 50% dos casos
é vasta, engolfando a substancia branca
frontoparietal.

>

Margotto,PR




ENTENDENDO A OCORRENCIA DO IHPV

1. Hemorragia na Matriz
Germinativa/Intraventricular
(Obstrugao mecanica)

Veias medulares

2. Congestao Venosa Periventricular

Forame de (Blogueio do fluxo na Veia Terminal)

Monro

‘- germinativa

3. Isquemia Periventricular

Veia terminal
Secundaria

Setas brancas:

O ingurgitamento da veia . : .
terminal & o epicentro 4. Infarto Hemorragico Periventricular

anatdémico do infarto. (Necrose e extravasamento)

Margotto,PR



Como evolui o IHPV

10-14 dias
LPY
Prognostico

Braco

Padrao: Simétrico, restrito a zona periventricular.

Fibras Interrompidas: Predominantemente Mediais
(Pernas).

\Volpe, 2025

Clinica: Diplegia Espastica.

Margotto, PR
20-24 dias
IHPV

Padrao: Assimétrico, extenso em cunha (frontoparietal).

Fibras Interrompidas: Mediais e Laterais em um
hemisfério (Pernas e Bragos).

Clinica: Hemiparesia Espastica.



MALFORMACAO ARTERIOVENOSA DA VEIA DE GALENO

dos casos

apresentam-se
como Insuficiéncia
Cardiaca
Congestiva (ICC) e
hidropsia fetal ndo
imune.

E a malformagéo
arteriovenosa mais
comum no periodo
neonatal.

Vasos Alimentadores Jato de Alta Velocidade

(orlglnapdo das grtenas . preenchendo a veia dilatada
cerebrais posteriores e média)

O curto-circuito
arteriovenoso de
O Ciclo de Roubo alto fluxo no
Hemodinamico cérebro "rouba" o
débito cardiaco,
gerando sobrecarga
de volume
ventricular, faléncia
miocardicae ICC
subsequente.

assler et al, 1989



MALFORMACAO ARTERIOVENOSA DA VEIA DE GALENO

Perfil Fetal: Quadro Inicial:
RN 39 semanas, 2760g. Grave Insuficiéncia Cardiaca (Ecocardiograma: sem
Cesariana por DCP. Apgar 9/9. lesGes estruturais miocardicas).

Complicagoes Sistémicas:

O 29, >Q
Sepse precoce Enterocolite Necrosante Convulsao no 4° dia
(E. cloacae) (3 perfuragdes)

Desfecho Diagndstico (US aos 31 dias):

dk Morfologia: Enorme érea cistica interhemisférica com
extensao a esquerda.

~1 Doppler: Intenso turbilhonamento do fluxo sanguineo
(sugestivo de MAVG).

@ Dano Colateral: Hemorragia Intraventricular (Grau 2)
com restos de coagulo.

B Confirmagao: Tomografia de cranio com contraste +
Reconstrugao MIP.




Armadilha Diagnéstica: O Falso Positivo da MAVG

Contexto: O ultrassom pré-natal sugere "Aneurisrj

Recém-Nascido de 39 Semanas, Gravidez Sem
intercorrénias, ultrassom gestacmnal 7 dias
antes mostrou “ em polo cefalico a esquerda da
linha media

DN:-9/9/2019).

US: formacdo sacular na regido nerinanting a

esquerda (Seta) com intenso turilhonamento do fluxo
sanguineo

indicado A -

~ Marootto PR-26t

[—Diagn()stico: Shunt Dural

Anatomia: Centrada na cisterna
perimesencefalica/peripontina, proveniente da artéria
basilar.
Consequéncia: Determina compressao do tronco
encefalico adjacente. Requer angiorressonancia para

\ confirmagao anatémica precisa. J




S CRANIANO NOS RN COM RCIU
principalmente se CENTRALIZADOS

BRAIN SPARING : fendmeno de Preservacao cerebral

RCIU (RESTRICAO DO CRECIMENTO INTRAUTERINO):
-dobra o risco de anormalidades ao US craniano em relagcdo aos RN AIG
RR: 1,96 (1,26-3,04)

-dobra o risco de hemorragia intraventricular
A fragil matriz germinativa é altamente suscetivel a hiperperfusdo presséo passiva vista nos bebés com

restricdo do crescimento intrauterino

Ventriculos Fend q - bral
Latorais 2 40 endmeno de preservacao cerebra
<
. M x Insuficiéncia placentéria
Matriz ’
Germinativa Risco de HIV S 4
Risco Relativo: 2,40 [95% IC 2,03-2,84] Hipoxia fetal

Heterogeneidade Zero (IF = 0%) i/L'

Hemorragia g ——= ;

Intravascular (HIV) o Vasodilatagao seletiva
4
Aumento da perfusao cerebral

A RESTRICAO DO CRESCIMENTO FETAL deve ser vista como um fator de
risco neurologico independente, separado da prematuridade.

Neonatos prematuros tardios, moderados e bebés a termo que sejam PIG ou tenham ’

Doppler fetal alterado devem ser incluidos nos protocolos de ultrassom craniano de rotina
Gupta A, 2026



RCIU Centralizado: O Pacote de Protecao e Prognostico

Conduta na UTIN

v

@ * Aplicar ‘Pacote de HIV': Manter cabeca na linha média.

U@ » Evitar flutuagoes bruscas na pressao arterial.

A

‘4 » Oxigenacao cuidadosa e uso extremamente cauteloso de inotropicos.

Seguimento a Longo Prazo

PROGNOSTICO _ g

cognitivas

| Acompanhamento rigoroso por no minimo

Dificuldedes na ed 0
escolarmecessidade de
educaglo especial

Pobre forga ¢ capacidade
de trabalho

Paralisia cerebral

Baixa competéncia soclal

g
4

acadiimico

Balxa pontuagio de
Intefigéncia

Baivo desempenho
perceptivo

Problemas ¢

(sindrome de dificit de
atengho e

hiperatividade/Autismo)

Retardo no crescimento

RCIU [Restiyho de

Cressimahts intfoutonna) Déficit percoptivo-motor

5 anos.

Rastreio ativo para:

O TDAH & Autismo

d Incompeténcia motora

Q Déficits de aprendizagem
(matematica/leitura)

O Paralisia cerebral

Gupta A, 2026




ACIDENTE VASCULAR GEREBRAL.

« RN DE 38 seman, 2.320qg, PIG simietrico, dificuldade de
amamentacao. 4° dia de vida: tremores groseiros em membros

sup e inf a esquerda; video monitoriizacdo: atividade elétrica.

PIG:3 X
(Sorg et al,
2019)

area hiperecogénica mais evidente na regido area de isquemia recente
fronto-parietal direita insular frontoparietal direita



‘ ' \

Dados do Recem-Nascido
9
Idade Gestacional Peso ao Nascer Parto e Apgar Tipagem e Coombs
38 semanas e 1 dia (RNT) 2.796g (AIG) Vaginal cefalico|9e 9 0+ | Direto: Negativo
S
L gt ! )
=
Historico Materno
Perfil Condicoes Medicagoes Rastreio Infeccioso
o |dade: 35anos Endometriose AAS profilatico na 100% Negativo (HIV,
o Gestacdo: G1 (FIV) diagnosticada. gestacao. VDRL, Hep B, Toxo,
CMV)

J

1
A NotebookLM



0 Incidente Incitante

Quadro Clinico: Inicio stbito de crises
convulsivas.

Fenomenologia: Movimentos clonicos focais
restritos a perna e ao braco direito.

Hora 34
Nascimento sem Quebra da
intercorréncias. normalidade clinica.
Alojamento conjunto. Admissao na UTIN.

A\ NotebookLM



Area de isquemia posterior na insula e
parietal posterior esquerdo

a regiao parietal
esquerda




\ 1

Mapeamento Anatomico

Laudo de Ressonancia Magnética (RM)

Insula e Parietal Esquerdo

Extensa area de restricdo a difusao com
hipossinal (ADC), com foco profundo frontal
a esquerda. Explica a clonia focal a direita.

> t

~ !

Hemorragia Associada

Pequenas areas de hemorragia frontal
esquerda e em sulcos da convexidade
occipital.

Tratos Conectivos

Hipersinal no corpo caloso e nas fibras do
trato temporopontinas. Sinais sugestivos
de degeneragao valeriana precoce.

=\ )




Evolucao Eletrofisiologica

Fase Aguda (aEEG Continuo)

L

Timing: Inicio imediato na admissao da UTIN.

Achados: Confirmacao de 3 crises convulsivas
eletrograficas (14:40h, 15:50h, 19:35h).

Acao: Ataque duplo de Fenobarbital (20 mg/kg
e 10 mg/kg).

Fase de Estabilizacao (Poligrafia 6h)

MWWMW \/rrmar P et trmgn!
¥ e e e
o 4\

Timing: Pds-ataque e manutengao.

Status: Padrao compativel com IG. Auséncia
total de crises eletrograficas.

0 Eco Estrutural: Presenca de transientes
com incidéncia acima da esperada na regiao
central esquerda (Rolandica). Excelente
correlagao com a neuroimagem.

N

A NotebookLM



Filtragem Diagndstica: Exclusao de Causas

p— =
Rastreio Infeccioso Sistémico
V —| Negativo } .
PCR 0,05 | Leucdcitos 8.840 sem desvio | Gasometria normal.
S— — o
- —
Rastreio de Liquido Cefalorraquidiano
« —| LCR Normal |
Limpido e incolor, 4 células, 11 hemacias, Proteinas 130, Glicose 40, Cultura negativa.
- -
g =
r
Marcadores D-dimero de 1.554 ng/mL
Tromboticos direciona imediatamente a
OUICOS (o) investigagso para etiologi
[ Elevagao Critica ] Valor de Referéncia: até 500 vascular ou trombofilica.
.
S st

A\ NotebookLM



A Busca Etiologica: Matriz de Investigacao

Investigacao Estrutural Investigacdo Geneética 0 Veredito Clinico
Vascular
Exames de Imagem: Painel de Trombofilia (Pais): | Parecer da Hematologia:
el evenosadecriio, | otoming GITTION |l A SO O
e lconvulsao [3:4h_] corpb{nudm
Proteina S/C, Homocisteina. coma lesao ISqUEmIca
ja bem definida na
Fluxo regular. Sem e | neuroimagem sugere
V obstrucdes, an~eurismas Bt painéi% genéticos fortemente um evento
ou malformacgoes 100% normais intratitero.

arteriovenosas.

A\ NotebookLM



Manejo Neuroldgico: O Desafio da Farmacocinética

6 100
-’g\ 5 _ Reduc@o de 5 para
) 3 mg/kg/dia 80
= &
E4F  A70pgmL E
@ (Téxica) 60 2
e g
g £

O

2 47 pg/mL 40 =
Lol (Otimizada) =
() m
o)
P 20
o} 1 F
(@)

0 0

Dia 22/09 Dia 24/09 Dia 26/09 Dia 29/09

Desfecho Clinico: Conversao para via enteral e desmame guiado resultaram em
controle absoluto dos escapes epilépticos com a dose ajustada (3 mg/kg/dia).

2|
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2000 -

1500

D-Dimero (ng/mL)
o
S

500

Manejo Hematologico: Controle Pro-Trombatico

Intervencao Clinica

Introducéo de Enoxaparina (Clexane)
SC Tmg/kg/dose 12/12h.

1.910

(Pico de risco)

1.554 ;
(Alertainicial) i
1
|
i
i
: 653
t
i
!
|
| |
Dia 23/09 Dia 25/09 Dia 27/09 Dia 29/09

r Nota: Alfa-fetoproteina e Beta-HCG
descartaram remotas etiologias tumorais.
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Transicao para o Cuidado Ambulatorial:
Mapa do Caminho Pds-Alta

Neurologia Pediatrica ematologia Pediatrica

Monitoramento do uso de Reavaliacdo do D-dimero e
Fenobarbital e do monitoramento do uso de
neurodesenvolvimento. J anticoagulante. _]

Cardiologia Pediatrica

ediatria e Reabilitacao

T N Crhecini SN
pediatrico geral. J Planejamento de Alta pulmonar discreta. J

=

Critérios de Alta Alcangados
* Hemodinamicamente estavel em ar ambiente * Neurologicamente controlada (sem crises)
| » Mamando no seio materno com tolerancia
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ENTENDO A OCORRENCIA DO AVC

Apresentamos dois casos de acidente vascular cerebral isquémico arterial perinatal,

ambos ocorrendo no territorio da artéria cerebral média,o

primeiro caso no ramo posterior da cerebral média esquerda e o segundo caso a
direita. S p— -

Pode nao serem detctados inicialmente
Pela US e inclusive RM logo
apods a convulsao

(F Cowan et al, 2005)

O Antiria cerebral posterior

- A anatomia das artérias cerebrais € crucial para entender onde
ocorrem os acidentes vasculares cerebrais e quais areas irao ser
afetadas dependendo da artéria envolvida.

Por exemplo: uma obstrugdo na ACM pode levar a deficiéncia motora e
sensorial na face lateral do hemisfério, ja uma na artéria cerebral anterior
pode afetar a face medial (por¢cdo motora que controla membros inferiores).



POR QUE OCORRE O ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO ARTERIAL
PERINATAL? Fatores envolvidos

A analise multivariada, apos ajuste mutuo dos fatores, identificou
os seguintes como fatores de risco independentes para o PAIS:

Razdo de Chances |Intervalo de Confianca (IC
(OR) 95%)

Corioamnionite 9,89 2.88-33.94

Parto Multiplo 3,22 1,21-8.58

Pequeno para a Idade Gestacional
s g A) P 3,05 1,76-5.28
Sexo Masculino 1,81 1,20-2.73
Nascimento Pré-termo 1,86 1,01-3.43

Nota: A Corioamnionite apresentou o maior risco (OR de 9,89!)

Fator de Risco

Sorg AL et al, 2020

Na apresentacao clinica se destacam a convulsao (ocorre em 70-
90%) focal motora, movimentos clonicos de uma extremidade,
hipotonia, letargia e apneia (a apneia pode ser um sinal de
convulsao subclinica;

Faca INICIALMENTE ultrassom da cabeca e SE POSSIVEL, faca
ressonancia magnetica; recomendado o EEG de amplitude
integrada; vocé tem que ter certeza que agquela apneia nao se deve
a uma convulsao subclinica).



ATENCAO!!

Bebé que se apresenta aos 6 meses ao ambulatorio como
hemiparesia (a mée percebe que ele s0 usava a méo direita; a mao
esquerda sempre estendida); o braco direito levanta e nao levanta
perna esquerda; a mae percebe que ele s6 usa a méao direita; olha
sempre para a direita (ele nao enxerga no lado esquerdo), deve ser

pensado em AVC ISQUEMICO ARTERIAL PRESUMIDO (significa um
AVC de apresentacao tardia!).

ACIDENTE VASCULAR CEREBRAL (AVC) EM RECEM-NASCIDOS: PEQUENOS CEREBROS, GRANDES CONSEQUENCIAS

L

DoOC & Donna M. Ferriero (EUA),2019


https://paulomargotto.com.br/documentos/22266
https://paulomargotto.com.br/documentos/22266

ULTRASSOM GCRANIANA E
RESSONANGIA MAGNETIGA

RN de cesariana, 35 sem, nao chorou o nascer,
um ciclo de VPP, CPAPNn, VM

Exposicao vertical ao HIV e a cocaina

Ao chegar na UTl:hipoativa, hiporreflexiva,
pupilas midiatrica nao reativas
aEEG:padrao gravemente deprimido,,
ausencia de sono-vigilia

EEG prolongado:supressao difusa de ritmos
cerebrais



ULTRASSOM CRANIANO E RESSONANCIA MAGNETICA

'« RM (NORMAL ) e

e US cerebral: hiperecogenicidade com lesdes cisticas
» difusas, incluindo nucleos da base

H NOVA RM 16 DIAS APOS H
4 'f; | "




LESAQ TALAMICA

RN de 32 sem-1664g-Cesariana por DHEG + DMG, Apgar 7/8 ,CPAP
nasal (24 horas), O2 livre

e Com 9 dias vida

:piora clinica e laboratorial.Cultura: S.epidermidis (vancomicina). LCR:
normal

.convulséo confirmada pela videomonitorizacao

IMAGENS

RM:LESAQ CITOTOXICA RECENTE EM TALAMO
__DIREITO

g

NS . > 3 ;'. e R ‘ z
-\% 7 77 //I/////// e
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%

Difusdo Mapa da Difusdo g

US trsfontan ~

AN SRR

O talamo desempenha um papel fundamental na organizacdo do desenvolvimento
cortical e na formacao de redes cerebrais em grande escala



EIXQ ENTERQGOLITE
NEGCROSANTE - GEREBRO

e A ECN envolve uma inflamacao intestinal grave causada
por uma ativacao imune inata exagerada mediada pelo
receptor Toll-like 4 (TLR4) no intestino imaturo,

U

levando a lesé&o epitelial intestinal, necroptose, necrose, disfuncéao
da barreira intestinal e translocacao de citocinas e quimiocinas

@pré-inflamatérias
para a circulacao sistémica, atravessand

/_/) = s g= -

= parreira hematoencefalica imatura —~s.




Infarto hemorragico periventricular

(IHPV) e enterocolite necrosante (ECN)'éz-)

Maitre NL, 2012 (estudo multicéntrico):112 casos de IHPV =235 (31% )

ECN foi diagnhosticada em média 16,6 dias

RISCO DE ECN: 2.8 (1,1-7,2)

- Prematuros - grandes hemorragias ou areas de isquemia - ativam
cascatas de citocinas —>radicais livres = ativam os receptores Toll-
like = enfraquece o sistema imune imaturo e a barreira mucosa

intestinal > ENC

Velas medulares

Infarto Hemorragico
Periventricular

G

N

Aumenta o risco de ECN
em 2.8x (especialmente se
exposto a indometacina).

0 IHPV (Grau IV) inicia uma
cascata global de citocinas
(radicais livres -> receptores
TolHike -> quebra da

necrose hemorragica da substancia branca periventricular


https://paulomargotto.com.br/documentos/3481

NAS
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HEMORRAGIA G
RAGIA GRAU Il BILAT
HEMORRAGICO AESQUERDA



RN DE 23 SEMANAS!

« RN de 23 semanas e 2 dias, 670g, displasia broncopulmonar,
intubado por 1 més,sepse tardia,choque séptico, Canal arterial
pérvio,IRA,DMO,colestase

« US cerebral: hiperecogenicidade que se resolveu 3 meses sem
dilatacao biventricular

US CEREBRAL (3 MESES) RESSONANCIA MAGNETICA

vﬁ A . ~
e A sequencia DWI* NAO
Demonstrou areas de restricao a difusao

*Imagem ponderada por difusédo



PBRIGADO!

A ultrassonografia a beira-leito transcende a anatomia
estatica. Ela documenta cascatas

fisiopatologicas em tempo real. Entender a
cronologia da lesao — da hiperperfusao a isquemia, da

hiperecogenicidade ao cisto — € a chave nao apenas
para o diagnostico, mas para a antecipac¢ao ativa do
prognostico neuroevolutivo.




