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Resumo- O acidente vascular encefalico isquémico (AVE-i) na infancia, apesar da relevancia clinica,
ainda é uma patologia subvalorizada. Trata-se de um relato o caso de AVE-i na infancia, com énfase
no perfil clinico e epidemiolégico, bem como discutir sobre as dificuldades em estabelecer um
diagndstico etiologico. Relata-se um o caso da paciente de 5 anos, do sexo feminino, sem relatos de
comorbidades prévias, e evoluindo com quadro subito de hemiparesia completa proporcionada a
direita e disartria, de carater transitorio, todavia com ictus recorrente apés 48 horas. O AVE-i em
criangas € um evento subvalorizado, todavia com grande impacto clinico e funcional. As dificuldades
em estabelecer o diagnéstico etiolégico continua sendo um grande desafio. A maioria dos AVC-i na
infancia, tem uma doenca de base como anemia falciforme, cardiopatias congénitas ou adquiridas,
vasculopatias, bem como as coagulopatias. Aproximadamente 30% dos AVE-i pediatricos e a maioria
dos AVE-i em recém-nascidos ndo apresentam fatores de risco evidentes. O AVC na infancia tem
etiologia multifatorial e na maioria das vezes ha uma doenca de base envolvida, nem sempre com o
fator etiolégico evidente. O diagndstico precoce tem impacto direto no prognéstico do paciente, tendo
em vista as complicacdes clinicas e limitagdes funcionais importantes.

Palavras-chave: Strokes in children; Strok pediatric; Ischemic stroke; Ischemic complications;
Epidemiology.

Area do Conhecimento: Ciéncias da Saude
1 INTRODUCAO

De acordo com World Stroke Organization, uma em cada seis pessoas ao longo de sua vida
terd um AVC. Esses dados sdo de suma importancia, pois evidenciam que devem existir acdes de
vigilancia a saude dessas pessoas, no que concerne a reabilitagdo, prevencdo e promocao da saude,
sustentando a valia dos cuidados ao paciente com AVC de acordo com a conveniéncia dos niveis de
atencéo do Sistema Unico de Saude (SUS). Seguindo esses dados, é importante que os profissionais
de saude tenham o conhecimento sobre os aspectos, preventivos, epidemioldgicos, fisiopatologicos
do AVC (BRASIL, 2013).

As doencgas cerebrovasculares numa escala global de Obitos estdo no segundo lugar do
ranking, perdendo apenas para as doencas cardiovasculares. Esta posicdo tende a se manter até
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2030 (BRASIL, 2013). Entre os 58 milhdes de morte por ano no mundo, 5,7 milhdes sao causados
por acidente vascular cerebral, sendo este a segunda causa mais comum responsavel por 10% de
todas as mortes no mundo (WHO, 2017). O conceito de AVC como emergéncia medica ainda nao é
bem estabelecida no Brasil (WEIN, 2000).

O acidente vascular cerebral € uma das 10 principais causas de morte na infancia, de forma
gue mais da metade das criangas que sobrevivem apresentam sequelas neuroldégicas em longo
prazo. O AVC isquémico inclui o acidente vascular cerebral isquémico arterial ou trombose venosa
cerebral com infarto venoso. Os fatores de risco para o AVC séao diferentes em adultos e criancas
(ELISA, 2011). Os acidentes vasculares encefalicos sdo eventos raros, mas importante devido a
gravidade de suas complicacbes. O diagnéstico exige elevado grau de suspeita clinica, pois os
sintomas inicialmente manifestados sdo pouco especificos, com as apresentacdes clinicas de outras
doencas neuroldgicas (GABIS, 2002). Além disso, multiplos fatores de risco séo reconhecidos nos
acidentes vasculares encefalicos em criangas, como anormalidades vasculares, malformacéo
arteriovenosa, aneurismas, estenose, induzindo a altas taxas de recorréncia (ELISA, 2011).

O acometimento desta doenca em criangas € subestimado por médicos e familiares, mesmo
com o aumento da conscientizacdo. Sendo de incidéncia de 2 a 3 a cada 100.000 criancas, causando
uma importante deficiéncia na infancia. Os acidentes vasculares isquémicos e hemorragicos sdo de
frequéncias iguais. Existem diretrizes de consenso para a avaliacdo e tratamento de AVC isquémico
em criangas, porém ndo existe para o hemorragico. As criangas acometidas por AVC devem ser
avaliadas de forma urgente e completa. O tratamento de suporte esta voltado para a diminuigcdo das
demandas metabdlicas, além de direcionamento da causa presumida de AVC e fatores de risco de
cada paciente (JORDAN, 2008; ELISA, 2011).

Dessa forma, o AVC é uma causa subestimada de distlrbios neurolégicos com diversas
etiologias e varias opcbes de tratamento. Uma compreensao profunda sobre a fisiopatologia, bem
como a histéria natural e abordagens médicas sobre as doencas, torna-se um instrumento
imprescindivel para a obten¢do de um diagnéstico correto, uma vez que o AVC pediatrico é de dificil
diagndstico, consequente dos sintomas divergirem em comparac¢do com a populacdo adulta. (ELISA,
2011). Sendo assim, o presente artigo objetiva-se a relatar o caso de AVE-i na infancia, com énfase
no perfil clinico e epidemiolégico, bem como discutir sobre as dificuldades em estabelecer um
diagndéstico etioldgico.

2 METODOLOGIA

A metodologia desse trabalho propSe em um relato de caso e revisdo bibliogréfica,
estabelecendo uma relagdo entre os dados atuais e a literatura. O critério de selecao utilizado para a
revisdo bibliografica foi tracado através de comparacdo entre os documentos encontrados nas
seguintes fontes de dados: Portal de periddicos da Capes, Google Académico, Scielo e PubMed.
Trata-se de um estudo retrospectivo analitico de um paciente do Servigo de Neurocirurgia do Hospital
César Leite e da Unidade de Pronto Atendimento de Manhuacu (UPA-MG), sob coordenacdo do
meédico orientador. O caso relatado faz parte faz parte do arquivo pessoal de casos do orientador da
pesquisa, e esteve sob o0s seus cuidados, como também, do médico assistente.

Trata-se de um caso da paciente de 5 anos de idade, do sexo feminino, sem relatos de
comorbidades prévias, e evoluindo com quadro subito de hemiparesia completa proporcionada a
direita e disartria, de carater transitério, todavia com ictus recorrente apos 48 horas, sendo este Ultimo
sem recuperacdo funcional. Submetida a propedéutica por tomografia computadorizada do cranio e
complementada por ressonancia magnética que revelou injdria isquémica em regido de nucleos da
base e capsula interna a esquerda. Diante de tal foi iniciado medidas de prevencao conforme
protocolos, bem como investigacéo cardioldgica por ecocardiograma, sendo este sem alteracdes. As
condutas propedéuticas incluiram investigacdo para patologias hematolégicas e vasculites, ambas
sem dados positivos. Conforme a evolu¢éo, foram mantidas as condutas propedéuticas e orientacdes
para reabilitacdo e acompanhamento ambulatorial.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

De acordo com a OMS, o AVC é definido como o desenvolvimento rapido e subito de sinais
clinicos, de distarbios focais ou globais da funcéo do cérebro, caracterizado por sintomas de intervalo
de tempo igual ou superior a 24 horas, sendo de origem vascular, ocasionando alteracdes de acordo
com a area e extensao da lesdo. O AVC normalmente acomete mais adultos, com sinal mais
frequente de dorméncia da face, braco, confusdo metal, disartria, tais sinais normalmente acometem
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apenas um lado do corpo. Em contrapartida o AVC em criangas, ocorre principalmente em estagio
intrauterino e em neonatos, com sequelas difusas, de dificil diagnostico, pois apresenta-se de forma
sutil com diversos fatores etioldgicos na sua génese. O diagnostico de AVC infantil, é tardio devido a
sua baixa frequéncia e falta de familiaridade diagnostico (MATUSHITA, 2014; BRASIL, 2013; ELISA,
2011). Os AVC pediatricos podem ser divididos em: pré-natal, perinatal (28° semana de gestacédo aos
7 dias de vida), neonatal (primeiro més de vida), e AVE infantil (depois de 1 més de vida) (ELISA,
2011).

A maioria dos AVC-i pediatricos tem uma doenca de base como anemia falciforme e
cardiopatias congenitas ou adiquiridas, sendo as principais causas: cardiopatia, congenita (estenose
de aortA, defeitos septais, constricdo da aorta, existencia e canal arterial), ou adiquirida ( arritimias,
endocardite, doenca reumdtica); doencas hmeatologicas coo trombocitose, leucemia, anemia
falciforme, coagulopatias com carencia de proteina S ou C, vitamina K, fatores V, VII ou Xl Laiden;
vasculite pos infeciosa, autoimune, lupus, poés-radiagdo ou quimioterapia; anomalias vasculares
(aneurismas, mal formacdes arteriovenosas, doencas de Moyamoya); infartos venosos; doencas
metabolicas; vasoespasmo; trauma e outras causas (ELISA, 2011; WRAIGE et al., 2003).

O acidente vascular cerebral isquémico em grandes vasos ou pequenos sao decorrentes da
oclusdo de vasos de grande calibre resulta em lesGes que envolvem o cértex cerebral e sua
substancia branca adjacente. Um fluxo sanguineo colateral pode ocorre depois de um AVC
(MACHADO, 2006; TAKEOKA E TAKAHASHI, 2002). As lesGes decorrentes de oclusédo de vasos de
pequeno calibre, ndo formam colaterais ou anastomoses, tornando sua repercussao clinica grave
(BARINAGARREMENTERIA et al. 1997).

Dessa forma, o conhecimento do funcionamento do sistema nervoso humano € de suma
importancia para o reconhecimento de suas doencgas, uma vez que este é constituidas por estruturas
nobres e altamente especializadas que funcionam de forma harmoniosa com o0s demais sistemas do
organismo. Para que isto ocorra é necessario suprimentos e metabolismo adequado para cada célula
neuronal. Por isso a vascularizagdo do sistema nervoso central é se suma importancia para um bom
funcionamento das fun¢des neuronais (RANZAN, 2008).

A vascularizacdo do sistema nervoso é acometida por processos patolégicos como trombose
e hemorragias. Quando ocorre a interrupcdo de fluxo sanguineo de vasos, a area por ele irrigada
sofre danos, que culminam em necrose tecidual, acarretando alteracbes motoras, sensoriais e
psiquicas, dependendo do local acometido (MACHADO, 2006). As lesdes cerebrais isquémicas, sdo
decorrentes de mecanismos complexos. Devido o parénquima cerebral necessitar de alta taxa de
glicose e oxigénio, de forma que qualquer interrup¢éo ou oclusdo na circulagédo cerebral culmina em
deplecdo de substratos metabdlicos, fazendo com que metabolitos toxicos acumulam-se causando
deficts de energia e dano celular (ELISA, 2011). LesBes cerebrais resultantes de lesdo isquémica ou
hemorragica s@o produto de mecanismos altamente complexos, estando envolvidos caracteristicas
de zona de penumbra ( circunda a area que sofreu infarto e area de apoptose com citocinas proé-
inflamatérias); toxicidade celular, radicais livres de oxigénio (lise osmética de neurfnios), acidose
devido ao metabolismo anaerdbico, e imunossupressao ( baixa de linfocitos e produgéo de interferon-
gama) (MERGENTHALER et al., 2004).

O cérebro é suprido por dois sistemas artérias, a circulagao anterior formada pelas carétidas
e as artérias vertebrais, que se unem e formam a artéria basilar. Esses dois sistemas sdo ligados
pelas comunicantes anterior e posterior para formar, o Poligono de Willis. O poligono de Wilis ou
Circulo do cérebro é formado pelas por¢cbes proximais das cerebrais anterior media e posterior, que
pela comunicante anterior e pelas comunicantes posteriores. A artéria comunicante anterior permite a
conexdo de fluxos entre as cerebrais anteriores, bem como as posteriores comunicando de cada lado
as carétidas internas com as cerebrais posteriores correspondentes. As artérias cerebrais anterior,
média e posterior ddo origem a ramos corticais e centrais sendo que, 0s primeiros, possuem
anastomoses ao menos em seu trajeto na superficie cerebral. Porém, tais anastomoses ndo séo
suficientes para a manutencdo de uma circulacdo colateral adequada nos casos de obstrucéo de
vasos mais calibrosos. Os ramos centrais (profundos) do Poligono de Willis, emergem na porcao
proximal das artérias cerebrais e das comunicantes, penetrando na base do cérebro, através da
substancia perfurada, sendo que a vascularizacédo do diencéfalo, nicleos da base e capsula interna é
feita por esta porcdo (MACHADO, 2006). J4 vascularizacdo venosa do encéfalo é constituida pelo
sistema venoso superficial e profundo. Sao ligados entre si por inUmeras anastomoses drenando para
0s seios da duramater que convergem para as veias jugulares internas, as quais recebem todo o
sangue venoso encefalico. O sistema venoso profundo drena zonas como o corpo estriado, capsula
interna, o diencéfalo e a maior parte do centro branco medular. A veia galeno ou cerebral magna é a
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mais importante desse sistema, sendo formada pela confluéncia das veias cerebrais internas
(RANZAN, 2008).

Os nucleos da base sdo massas de substancia cinzenta localizadas no interior do centro
branco medular do telencéfalo. Sdo divididos em: ndcleo caudado, putamen, globo palido, corpo
amigdaloide, e o claustro. Dessas estruturas, estdo relacionadas com a fungdo motora o nucleo
caudado, putamen e globo pélido. O putamen e o globo pélido formam o nucleo lentiforme e esse, em
conjunto com o nucleo caudado formando corpo estriado. Os ndcleos da base sdo moduladores da
informacao cortical dos multiplos circuitos paralelos que influenciam nos movimentos do corpo, seja
por feedback com o cortex cerebral, ou por centros sub-corticais. Quaisquer alteragdes nesse circuito
resultam em disfuncdes caracteristicas dos circuitos lesionados (MACHADO, 2006).

O AVC isquémico causa sequelas de acordo como territério cerebral irrigado, no estudo de
caso a hemiplegia do paciente é decorrente de uma sequela neurolégica decorrente de um
comprometimento circulatério cerebral com consequéncias e injurias em varios niveis. A hemiplegia é
consequente da sequela do cortex motor primario, o qual exerce efeito estimulador ténico continuo
sobre os motoneurénios da medula espinhal. Quando ocorre interrup¢do do feixe piramidal, acontece
a hipotonia. Além da lesdo do coértex motor, estruturas profundas como os nucleos da base, que
causam uma hipertonia da musculatura contralateral a lesdo, pois as vias motoras (trato cortico
espinhal) decussam para o lado oposto na decussacdo das pirAmides. Sendo que quanto maior a
extensédo da lesdo maior espasticidade (CASAROTTO; da ROSA, 2011).

Os mecanismos que dao origem ao AVC isquémico estéo relacionados a etiologia do evento
que leva ao ictus vascular isquémico. A trombose das artérias cerebrais pode resultar de desordens
primarias vasculares ou ainda de um estado pro-trombdtico, adquirido ou congénito. A determinagéo
dos mecanismos do AVC isquémico na infancia requer extensa investigacdo e conhecimento dos
fatores etioldgicos (LYNCH,2002). Os provaveis mecanismos de génese de AVC-i na infancia sao,
tromboembolismo, alteracdes inflamatérias no SNC, disturbio hematolégicos, alteracfes do sistema
cardiovascular ou doenca de base (ELISA, 2009; TAKEOKA E TAKAHASHI, 2002; LYNCH et al.,
2002).

O AVC na infancia é de dificil diagnéstico, pois os sinais e sintomas podem ser inespecificos.
O reconhecimento tardio é confundido com outras doencas neuropediatricas, levando ao médico a
desconsiderar o diagnostico em casos individuais (RANZAN, 2008) O quadro clinico varia de acordo
com a idade do paciente e o local de apresentagdo isquémica, sendo a convulsdo é um evento
frequente, que depende com a lesdo cortical (LYNCH, 2004; MATUSHITA, 2014) As manifestacdes
clinicas de AVC infantil sdo inespecificos, porem as criangas que apresentam inicio subito de déficit
neuroldgico, mudancas no nivel de consciéncia associada a dores de cabeca, convulsdes (achado
mais comum), devem ser submetidas a investigagdo clinica e AVE. No decorrer dos anos, no
aumento da idade, a sintomatologia torna-se mais parecida com a dos adultos (ELISA, 2011).

Enxaquecas, encefalopatia posterior reversivel, epilepsia, doenca inflamatéria, infeccdo no
SNC, neurocisticercose, devem ser considerados como diagnostico diferencial (WRAIGE et al., 2002).
A clinica do AVC na infancia deve ser correlacionada com a idade do paciente, de forma que os
achados no exame de imagem constituem a base para o diagnéstico dos AVCI na infancia. O exame
de tomografia € considerado o mais importante, excluindo les6es que mimetizam o acidente vascular
como tumores ou hematomas. ldentificando sinais de AVC isquemico: hiperatenuacgéo arterial (sinal
da artéria cerebral média densa, falta do sinal da fita insular. Diminuicdo da nitidez do nicleo
lentiforme, e apagamento da visualizacdo da jungdo da substancia branca e cinzenta. J4 a
ressonancia magnética é mais sensivel que a tomografia nas primeiras 72 horas iniciais, identificando
anormalidades precoces dos compartimentos de agua nos tecidos cerebrais (GRUNWALD e REITH,
2002).

O exame de TC é considerado o mais importante na avaliacdo inicial de pacientes com
suspeita de AVC na fase aguda, uma vez que os achados tomograficos dependem do tempo de
evolugcdo apds o evento. 24 horas depois do incidente observa-se hipodensidade de substancia
branca e cinzenta (ADAMS et al, 1997; GRUND E REITH, 2002). A ressonancia do encéfalo é mais
sensivel que a TC na deteccdo de isquemia aguda nas 72 horas iniciais, através da deteccdo de
anormalidades precoces dos compartimentos de agua nos tecidos cerebrais que sdo mudancas que
ocorrem no inicio do evento isquémico cerebral. As imagens por difusdo na RM difusion-weighted
imaging (DWI), € um método eficaz para investigagdo de AVC. OS achados de isquemia cerebral
modificam-se de acordo com o tempo e evolugdo. A imagem na vascularizagdo encefdlica nas
criancas com AVCI é de suma importancia, pois pode estar associada a vasculopatias,
anormalidades vasculares (GRUND e REITH, 2002) A angiografia de ressonancia magnética é
utilizada como padréo-ouro para diagnosticar lesdes cerebrais, possivel obstru¢cdo vascular e/ou
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lesBes que culminam em isquemia (HUTCHISON et al., 2004) A angiografia convencional deve ser
realizada em todas as criangas com AVC, com excecao dos neonatos. A angiografia é realizada
guando a doenca se encontra em estagio superagudo (GRUND e REITH, 2002; ELISA, 2011).

4 CONCLUSAO

O AVC na infancia tem etiologia multifatorial e na maioria das vezes ha uma doencga de base
envolvida, nem sempre com o fator etiolégico evidente . O diagndstico precoce tem impacto direto no
progndstico do paciente , tendo em vista as complicacdes clinicas e limitagcées funcionais importantes
, evidenciando assim a impotancia de uma vigilancia de sadde ao AVC isquemico infantil, de forma
que os profissionais de saude tenham conhecimento sobre os principais aspectos da doencas, para
melhor diagnostico precoce.
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