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RESUMO:

Objetivos: Conhecer o perfil epidemioldgico das criancas diagnosticadas com acidente
vascular encefalico isquémico (AVEI).

Método: Estudo retrospectivo descritivo realizado no Hospital da Restauracdo
Governador Paulo Guerra — HR, utilizando formulario contendo as varidveis coletadas
nos prontuérios das criangas com AVEI admitidas na emergéncia pediatrica de
dezembro de 2013 a setembro de 2015.

Resultados: Dentre 30.133 criancas atendidas, foram identificados 18 casos de AVELI.
Predominou o género masculino (13:5) e a média de idade dos pacientes foi de 8,4 anos.
A raca predominante foi a parda (66,6%). Os fatores de risco que se destacaram foram
os estados pro-trombdticos em 5 pacientes, as doencas imunomediadas e AVE prévio. O
sinal clinico predominante foi hemiparesia/hemiplegia (94,4%), seguido de vémitos e
cefaleia. A tomografia de créanio foi realizada precocemente em 17 pacientes, das quais
7 delas ja evidenciavam a lesdo isquémica. Todos os pacientes realizaram ressonancia
magnética, dos quais 15 apresentaram alteracdes compativeis com AVEI recente e 3
alteracOes de AVEI recente e antigo. O territdrio arterial mais comumente afetado foi a
artéria cerebral média. Apo6s o diagndstico, 3 pacientes usaram &cido acetilsalicilico.
Nenhum paciente foi a 6bito.

Concluséo: Ha necessidade de um protocolo para atendimento e manejo do paciente
com suspeita de AVEI, para identificacdo de fatores de risco, padronizacdo da rotina
laboratorial e de imagem.

DeCS: hemiparesia, hemiplegia, isquemia, acidente vascular, Moyamoya, anemia

falciforme.



ABSTRACT:

Objective: To known the epidemiological profile of children diagnosed with ischemic
stroke.

Methods: Children (1 — <14 years) admitted to the pediatric emergency at Hospital da
Restauracdo Governador Paulo Guerra (HR) between December 2013 to September
2015, were retrospectively analyzed.

Results: A total of 30.133 children were attended in the HR during this period, and 18
cases of ischemic stroke were identified. There was male predominance (13:5), the
mean age was 8,4 years. The predominant race was pardo (66.6%). Risk factors that
stood out were the prothrombotic states in 5 patients, immune-mediated disease and
prior ischemic stroke. The predominant clinical sign was hemiparesis / hemiplegia
(94.4%), followed by vomiting and headache. CT scan was performed early in 17
patients, 7 of them have already proven ischemic injury. All patients underwent MRI, of
which 15 showed changes consistent with recent acute ischemic stroke and 3 changes of
acute and prior ischemic stroke. The most commonly artery territory affected was the
middle cerebral artery. After diagnosis, three patients used acetylsalicylic acid. No
patient died.

Conclusion: It is necessary to establish a protocol for care and management of patients
with suspected ischemic stroke, to identify risk factors, to standardize the laboratory
tests and imaging routine.

DeCS: hemiparesis, hemiplegia, ischemia, stroke, Moyamoya, sickle cell anemia.



INTRODUCAO:

O Acidente Vascular Encefalico (AVE) é definido pela Organizagdo Mundial de
Saiude (OMS) como “subito desenvolvimento de sinais clinicos de distarbio focal (ou
global) da funcdo cerebral, com sintomas que duram 24 horas ou mais, ou que
provocam a morte antes deste periodo, de provavel etiologia vascular”. Esta defini¢cdo
inclui o acidente vascular encefélico isquémico (AVEI) e o acidente vascular encefalico
hemorragico (AVEH), diagnosticados clinicamente por um déficit neuroldgico
associado a imagem com presenca de isquemia ou hemorragia em territério arterial.
Serdo classificados como Ataques Isquémicos Transitdrios (AIT) os eventos de AVE
que ndo durarem mais de 24 horas. Estes geralmente tem inicio subito, duracdo entre
dois e trinta minutos e raramente se prolongam além de duas horas. 1234

Os AVEs em criangas sdo eventos raros porem merecem grande importancia
devido as suas graves sequelas. As taxas de incidéncia de AVE variam de 1,3 a 13 para
cada 100.000 criancas, das quais 0,2 a 7,9 por 100.000 s&o do subtipo isquémico. Em
comparacdo com adultos, que tem predominancia pelo AVEI, criangas tem taxas
comparaveis de AVEI e AVEH. Ressalta-se a crescente incidéncia de AVE, embora ndo
haja um fator causal definido para tal aumento, que pode ser justificado pela maior
propensdo das criancas do presente a sofrer AVE e/ou pelos novos métodos
diagndsticos. > 78

Na infancia, a maioria dos AVEI agudos tem uma doenca de base como
etiologia (anemia falciforme, cardiopatias congénitas ou adquiridas, etc.). Apesar de a
maioria dos casos ter uma etiologia identificavel, em quase 30% das criancas e na
maioria dos recém-nascidos ndo é possivel defini-la. E importante pontuar a maior
prevaléncia desta entidade no periodo perinatal (25% dos AVEI agudos e 43% dos

eventos de trombose venosa), grupo etario no qual predominam etiologias como



trombose arterial e embolizagdo. Destacam-se fatores de risco materno como
primiparidade, infertilidade, pré-eclampsia e amniorrexe prolongada. 10 11.12

As cardiopatias e a anemia falciforme contribuem de forma significativa como
etiologias de AVEI na infancia com as primeiras respondendo por até 1/3 dos casos.
Dentre as cardiopatias congénitas, as cianogénicas com shunts direita-esquerda podem
evoluir para isquemia cerebral em até 4% dos casos. Como fator atrelado as
cardiopatias, a endocardite bacteriana com embolias sépticas também esta relacionada a
casos de AVEI. J& a anemia falciforme, confere risco de até 280 vezes maior de AVEI
em relacéo a criangas ndo portadoras da doenga.'>

Outra patologia em destaque, principalmente em criancas orientais, € a Doenca
de Moyamoya, afetando 3 em cada 100.000 por ano, com razdo feminino/masculino de
1:8. Aproximadamente 2/3 dos pacientes com Doenga de Moyamoya, quando nao
tratados, apresentam AVEI agudo recorrente, 1516

Como doenca coadjuvante, a doencga pré-trombdtica esta presente em até 50%
dos AVEI agudos. Destacam-se a deficiéncia de proteina C ou S, antitrombina Il e
plasminogénio, mutagdes do fator V de Leiden, polimorfismos da enzima
metilenotetrahidrofolato redutase, homocisteinemia e altos niveis de lipoproteina. A
heterozigose para mutacdo do fator V Leiden confere risco sete vezes mais alto de sofrer
eventos isquémicos. 1718

As taxas de acidente vascular encefalico nos adultos s&o maiores no sexo
masculino que no sexo feminino; no entanto ndo existe consenso sobre o padrédo
encontrado em criangas. Os estudos de Satoh et al e Zahuranec et al demonstram
incidéncias semelhantes em ambos os géneros. Outros estudos demonstram prevaléncia
do sexo masculino: no estudo de Kleindorfer et al foi encontrada uma proporgéo de um

menino para cada 0,8 menina, com possivel viés devido ao fato de a maior parte da



amostra ser formada por meninos. O International Pediatric Stroke Study (IPSS) revelou
relacdo de 1,49 meninos para cada menina dentro de uma amostra de 1.187 pacientes;
outros nove estudos encontraram uma relagdo menino: menina com proporcéo variavel,
de 115 a 4.7,19, 20, 21,22.

Segundo os estudos de Veber e o de Fullerton e Kirkham, o risco de AVE é
maior nas criangas com menos de um ano de idade com posterior queda progressiva,
havendo divergéncia nos estudos quanto ao pico de incidéncia minima por idade. No
primeiro, a incidéncia minima é encontrada entre 12 e 18 anos; no segundo, esta se
encontra entre 5 e 9 anos, com novo aumento de incidéncia durante a adolescéncia.
Dentre as criangas com menos de um ano, merecem destaque o periodo perinatal, com
incidéncia de AVE de 20 a 60 por 10.000, sendo os neonatos responsaveis por 8 a 35%
dos casos de AVE na infancia. & 2242526

OS estudos de AVE foram realizados, em sua maior parte em nacGes
desenvolvidas com populagbes relativamente homogéneas (predominancia de
caucasianos). Somente o estudo de Fullerton foi suficientemente heterogéneo e de
grande base populacional para comparar 0s diversos grupos étnicos e a partir disso
comprovou que o risco de AVE em criangas negras, mesmo nos casos em que a anemia
falciforme foi excluida, é duas vezes maior do que em criancas brancas. Asiaticos e
brancos apresentam igual risco, enquanto que hispanicos e brancos apresentam uma
relacdo de 0,76. Por ndo existir um padréo internacional de investigacdo laboratorial e
de neuroimagem, os estudos ficam prejudicados diante das variadas diferencas entre as
nagdes. 822

Existem poucos dados mundiais, e especialmente brasileiros, que retratem o
cenario atual referente a mortalidade por AVE e AVEI pediatricos. O Centro Nacional

de Estatisticas de Saude dos Estados Unidos da América relata taxas de mortalidade de



doencgas cerebrovasculares de 3,1 por 100.000 criangas em menores de 1 ano; 0,4 por
100.000 entre 1 e 4 anos e 0,2 por 100.000 entre 5 e 14 anos. Em relacdo a mortalidade
no AVE, o que se sabe é que houve uma queda nas taxas gerais de mortalidade,
provavelmente associada a melhorias nos cuidados pds-AVE e mudancas nas taxas de
letalidade e a maior sobrevida a patologias potencialmente causadores ou associadas ao
AVE. Importante observar que apesar do aumento nas taxas de incidéncia, a

mortalidade vem declinando, o que pode significar queda nas taxas de letalidade. 8 22

27,28.

METODOS

Trata-se de um estudo retrospectivo a respeito do perfil epidemioldgico e das
variaveis relacionadas em criancas acometidas por acidente vascular encefalico tipo
isquémico (AVEI) durante o periodo de dezembro de 2013 a setembro de 2015. O
estudo foi realizado em Recife — Pernambuco, no Hospital da Restauracdo Governador
Paulo Guerra (HR) de dezembro de 2015 a agosto de 2016. Solicitamos a dispensa do
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), tendo em vista que a amostra do
presente estudo consiste em pacientes sem vinculo atual com o HR. A pesquisa com
registro nimero 57371916.0.0000.5569 foi aprovada no Comité de Etica da Associacio
Educacional de Ciéncias da Saude (AECISA).

Foram avaliados todos os casos de criangas diagnosticadas com AVEI que
deram entrada no setor de emergéncia pediatrica do HR durante o periodo supracitado,
tendo como critérios de inclusdo: todos os casos de AVEI em criangas de 30 dias a 13
anos 11 meses e 29 dias de vida diagnosticadas no HR durante o periodo compreendido
entre dezembro de 2013 e setembro de 2015; e como critérios de excluséo, pessoas com

idade igual ou superior a 14 anos ou inferior a 30 dias de vida; casos de AVE



exclusivamente do tipo hemorrdgico em criancgas; pacientes que foram a Obito em
menos de 12 horas ap6s a admissdo; pacientes ainda internados no servi¢o durante a
época do estudo.

O servigo de informatica que presta assisténcia ao HR forneceu as listas de
atendimentos mensais informatizados referentes & emergéncia peditrica, referentes aos
meses de dezembro de 2013 a setembro de 2015. Constam nestas listas um breve
relatério do atendimento ao paciente, apresentando, além de dados pessoais, 0 nimero
da guia de atendimento do paciente, o nimero do seu prontuario, as datas de internacao
e de alta (caso a tenha recebido), o procedimento pelo qual o0 mesmo passou no hospital,
0 motivo da alta (neste item consta 0 motivo da alta ou se o0 paciente permaneceu no
servigo, ou ainda se este foi a 6bito) e 0 nimero do seu cartdo nacional de saide (CNS).
Destas listas selecionamos 0s casos pediatricos que passaram pelo procedimento
“tratamento de acidente vascular cerebral”. Nas listas ndo estdo especificados se os
casos de acidente vascular cerebral sdo do tipo isquémico ou hemorragico. A selecao
dos casos de AVE do tipo isquémico e exclusdo dos hemorragicos s6 foi possivel
mediante a analise dos prontuarios, acessados mediante autorizacao do setor de arquivos
do hospital.

As variaveis avaliadas foram: idade, sexo, raga/cor, tabagismo passivo,
antecedentes familiares de AVEI, antecedentes pessoais/fatores de risco para AVEI
(cardiopatia, doengas reumatologicas, anemia falciforme, doenca de Moyamoya, AVE
prévio, malformacdo arteriovenosa, sindrome de Down e epilepsia), historico de
traumatismo, sintomas neuroldgicos prévios (cefaleia, déficit motor e crises
convulsivas), manifestacdes clinicas (cefaleia, déficit motor, febre, alteracdo do nivel de
consciéncia, alteracdo do contetido da consciéncia, crise convulsiva, vomito, parestesia,

hemiparesia, hemiplegia, reflexos alterados, ataxia, alteracdo no fundo de olho, perda de



controle esfincteriano, e afasia); investigacdo laboratorial para trombofilia (plaquetas,
fibrinogénio, proteinas S e C, coagulograma, anticorpo antifosfolipide, anti-lupico, D-
dimero, anti-trombina, mutacdo da protrombina, polimorfismo do gene MTHFR e/ou
fator V de Leiden); investigacéo laboratorial para doenca imunomediada (FAN, anti-Ro,
anti-La, anti-Sm, p-ANCA, c¢-ANCA, anti-DNA); achados na tomografia
computadorizada (hipodenstidade, outras alteragcdes, tomografia computadorizada
normal ou ndo fez); achados na ressonancia magnética (AVEI recente - hipersinal em
T2/FLAIR e/ou restricdo a difusdo-, AVEI antigo - sinais de gliose, as duas opgdes);
acometimento pelo AVEI do tronco principal/ramos da artéria cerebral média; uso de
acido acetilsalicilico apds o diagnostico de AVEI; tempo até a definicdo diagndstica;
outros exames realizados (USG com doppler de carétidas; ecocardiograma,
arteriografia, eletroencefalograma).

As variaveis foram resgatadas através de analise dos prontuérios, e coletadas em
formularios elaborados contendo as mesmas, sendo as colaboradoras do presente estudo
as responsaveis pelas coletas.

O presente estudo teve como limitagdes metodoldgicas o fato de a doenca ser
rara e subdiagnosticada e a ndo abrangéncia de toda a faixa etéria pediatrica, pelo perfil
do HR (auséncia de bercério externo para atender criangas menores de 30 dias de vida, e
ndo internamento de criancas acima de 14 anos na enfermaria de pediatria).

Os dados foram digitados com dupla entrada no software EPI-INFO verséo
3.3.2. Foram utilizados os Softwares SPSS 13.0 para Windows e o Excel 2010. Os
resultados estdo apresentados em forma de tabela com suas respectivas frequéncias

absoluta e relativa.



RESULTADOS

O estudo foi realizado com criangas atendidas de dezembro de 2013 a
setembro de 2015 no Hospital da Restauracdo, em Recife, Pernambuco. Neste periodo,
foram atendidas 30.133 criancas abaixo de 14 anos, na emergéncia pediatrica deste
servico. Deste universo, foram identificadas 18 criangas com diagndstico de AVE
isquémico, sendo excluidos os casos de AVE hemorragicos.

Dentre os 18 pacientes analisados, 3 (16,7%) j& haviam apresentado AVE
isquémico prévio, sendo duas meninas e um menino. Uma das meninas era portadora de
anemia falciforme e doenca de Moyamoya; um menino tinha deficiéncia da proteina S e
heterozigose do gene metilenotetrahidrofolato redutase (MTHFR) e uma menina
possuia alteracdo laboratorial para doenca imunomediada.

Houve predominio dos meninos sobre as meninas (13:5), sendo, portanto, 72,2%
das criancas estudadas pertencentes ao género masculino. A idade das criangas variou
entre 1 ano e 14 dias até 13 anos e 10 meses com uma média de 8,4 anos (sendo de 9,75
anos [DP de + ou— 2,06] para meninas e 8,0 anos [DP de +ou -3,6] para meninos). Em
apenas 12 prontuarios houve a descricdo da raca/cor, nos quais se verificou
predomindncia da raga parda sobre a raca branca (66,6% dos casos descritos no
prontudrio corresponderam a cor parda).

Dentre os fatores de risco encontrados, destacamos: AVE prévio, sindrome de
Down, cardiopatia congénita, anemia falciforme, estados pro-tromboticos, alteracdo
laboratorial para doenca imunomediada, doenca de Moyamoya e dissec¢do arterial
(Vide tabela 1). Destacaram-se as doengas pro-tromboticas, presentes em 5 pacientes
(27,7%), e as doencas imunomediadas em 3 pacientes (16,6%). Em 8 pacientes nédo

foram encontrados fatores de risco.



A apresentagdo clinica inicial predominante foi deficit motor
(hemiparesia/hemiplegia) em 17 pacientes (94,4%); vomitos em 11 pacientes (61,1%);
cefaleia em 10 criangas (55,6%) e alteracdo do nivel/conteido da consciéncia em 9
pacientes (50%). Apenas 5 pacientes (27,8%) tiveram crise convulsiva. Outros achados
menos expressivos foram alteracdo da fala em 4 pacientes (22,2%), ataxia em 3
pacientes (16,7%), parestesia em 2 pacientes (11,1%) e febre em 2 pacientes (11,1%)
(Vide tabela 2). N&o foi possivel analisar os valores da pressdo arterial sistolica e
diastolica, uma vez que nao houve padronizagdo do momento de aferi¢cdo para todos o0s
pacientes.

Em relacdo aos exames de imagem, 17 pacientes realizaram tomografia de
crénio (TC) no pronto-socorro, sendo 8 destas feitas em menos de uma hora apds a
admissdo hospitalar. Apenas um paciente ndo realizou TC no servigo. Das tomografias
realizadas, 9 estavam alteradas, sendo a presenca de hipodensidade a alteragéo principal
encontrada em 7 destas, e 2 com outros tipos de alteragdes ndo relacionadas ao evento
ictal. Do total de tomografias realizadas, 8 estavam normais, tendo o diagndstico de
AVEI firmado apenas posteriormente, com o auxilio da ressonancia magnética (RM).
Todos os pacientes realizaram RM de encéfalo, confirmando ou diagnosticando o
AVEIL. Em 15 pacientes as alteragdes encontradas corroboravam AVEI recente
(restricdo a difusdo/hipersinal em T2 e FLAIR); nos outros trés pacientes, além de sinais
de AVEI recente, havia sinais de AVE prévio (gliose). A média de tempo do servico
para a confirmagdo do diagnostico de AVEI utilizando os dois principais exames de
imagem, TC e RM (sendo a TC o primeiro exame realizado e RM como exame
secundario) foi calculada em aproximadamente 43 horas.

O territorio arterial mais comumente afetado pelos casos de AVEI do estudo foi

a artéria cerebral media. Quinze criancas (83,3%) tiveram o seu AVEI no territdrio



desta artéria, com predominio do lado esquerdo (12 a esquerda e 6 a direita); 1 paciente
teve AVE em fossa posterior (secundario a disseccdo arterial) e 2 em territdrio da artéria
cerebral anterior.

Apenas dois pacientes fizeram a ultrassonografia com doppler de carotidas,
ambos sem alteracdes; 4 realizaram eletroencefalograma e todos estavam alterados; dos
5 pacientes que realizaram ecocardiograma, haviam dois alterados (um paciente com
comunicagéo interatrial ostium secundum + ventriculomegalia das camaras direitas +
estenose pulmonar valvar + insuficiéncia tricuspide e outro com insuficiéncia pulmonar
discreta), mesma proporcao encontrada na arteriografia.

Ap0s estabelecer o diagnostico de AVEI, apenas 3 dos 18 pacientes estudados
utilizaram &cido acetilsalicilico. Dos usuarios desta medicacdo, 2 interrogaram
trombofilia e um cardiopatia como possiveis etiologias do AVEIL. Nenhum paciente
usou anticoagulante.

Apos a alta hospitalar, os pacientes mantiveram seguimento e investigacdo
diagndstica a nivel ambulatorial em servicos especializados. Até a alta hospitalar

nenhum dos pacientes estudados foi a ébito.

DISCUSSAO
Nosso estudo foi constituido por uma amostra pequena, de apenas 18 pacientes,
em 22 meses de estudo, em um hospital de referéncia para a doenca no estado de
Pernambuco. Deve-se considerar que a faixa etaria neonatal, responsavel por 8 a 35%
dos casos de AVE na infancia® 2® n4o pode ser incluida pela falta de bercario externo
no hospital. O setor também limita os atendimentos a menores de 14 anos.
Durante a analise dos prontuarios ficou evidente a auséncia de padronizacgao ao

atendimento dos pacientes com suspeita de AVE, a exemplo da escassez de algumas



informacdes importantes, tais como: raca, tabagismo passivo, afericdo da pressao
arterial, historia de AVE familiar, de trauma e déficits neuroldgicos prévios.

Apesar de ndo haver consenso na literatura em relacdo ao género, neste estudo o
masculino predominou (13:5), em consonancia com outros estudos divulgados, e obteve
proporcdes até maiores de que alguns destes, a exemplo do estudo de Kleindorfer et al
(que mostrou proporcdo de 1 menino para cada 0,8 menina); o International Pediatric
Stoke Study (IPSS) (que revelou relagéo de 1,49 meninos para cada menina); outros
nove estudos encontraram uma relagdo menino:menina com proporgao variével, de 1,15
ad. 20, 21, 22

O padrdao de recorréncia do evento também foi verificado em nosso estudo,
sendo observado 3 casos com AVE prévio. Este achado foi superior ao do estudo de
Mallick et al?®, que apresentou um caso com AVE anterior numa amostra de 96
pacientes. A justificativa provavel se deve a presenca de fatores de risco (doenca de
Moyamoya, anemia falciforme, deficiéncia da proteina S e heterozigose do gene
MTHFR). Mekitarian Filho e Carvalho'® destaca o elevado risco de recorréncia do AVE
em pacientes com Moyamoya e estados pro-tromboticos.

Em relagdo a faixa etaria, a média geral encontrada no presente estudo foi de 8,4
anos, sendo de 9,75 anos (DP de + ou— 2,06) para meninas e 8,0 anos (DP de +ou -3,6),
comparativamente maior que a idade de apresentacédo das criancas do estudo de Mallick
et al®®, que obteve médias de 6,2 anos para meninos e 5,0 anos para meninas. Essa
diferenca consideravel provavelmente se deve a limitacdo do estudo no periodo neonatal
e na adolescéncia. A racga/cor predominante neste estudo foi a parda, mas deve-se
considerar que a populacdo brasileira € miscigenada e heterogénea, ndo sendo possivel a

perfeita separacdo das racas brancas e asiaticas. O estudo de Fullerton® e o de Mallick et



al?® demonstraram um predominio do AVE em criancas negras, ndo citando o “pardo”
como opc¢ao de cor.

Dez pacientes deste estudo apresentaram fatores de risco para AVE, o que
corresponde a 55,5% dos casos (0 estudo de Veber mostrou 79% dos casos com fator de
risco identificavel) versus 44,4% sem fator de risco identificavel (no estudo de Mallick
et al essa proporcéo foi de 17%). Na tabela 1, sdo identificados varios tipos de fatores de
risco, inclusive casos de pacientes com mais de um deles, dado frequente nos atuais
estudos e que tem relevancia para a ocorréncia e recorréncia do evento, dai a
importancia de se pesquisar todos esses fatores de risco em pacientes com etiologia
identificada ou ndo. Especial destaque para estados pré-tromboticos, presentes em
27,7% dos pacientes (estudos mostram estes fatores presentes em até 50% dos AVES).
As cardiopatias congénitas ndo foram expressivas em nossos pacientes (um caso),
contrastando com a literatura, que as referem como responsaveis por até 1/3 dos casos
de AVEI (talvez pelo servigo ndo ser referéncia em cardiologia e ndo internar recéem-
nascidos),!7:18:2930

Neste estudo, o achado clinico de maior relevancia foi o déficit motor
(hemiparesia/hemiplegia), presente em 94,4% dos pacientes, sendo a hemiparesia
encontrada em 72,3%. No estudo de Mallick et al.?® 72% dos pacientes apresentaram
hemiparesia. A cefaleia esteve presente em 55,6% dos pacientes, percentual superior ao
mesmo estudo (24%), talvez pela faixa etaria mais elevada de nossos pacientes. No
presente estudo a crianga mais jovem a referir cefaleia tinha 5 anos, o dobro da idade
encontrada no estudo de Mallick et al.

A convulsdo ocorreu em 27,8% dos pacientes. O estudo de Mallick et al mostra

incidéncia variavel de 9-75% e reducdo progressiva de nimero de casos com 0 avancar



da idade. De acordo com alguns estudos?® 3% o risco de convulsdo é maior durante o
primeiro ano de vida, faixa etéria inexistente em nosso estudo.

Dos pacientes, 61,1% apresentaram vomitos, valor superior aos encontrados na
literatura?®. Nenhum dos estudos mencionou a afericio da pressdo arterial. A
diminuicdo do nivel de consciéncia esteve presente em 33,3% dos casos, valor inferior
ao estudo de Mallick et al., com 43%.

O tempo para definicdo de diagndstico de AVEI no HR foi de 43 horas
(variando de 1 hora a 216 horas), comparativamente maior a estudos da literatura?®, com
mediana de 24,3 horas. E importante ressaltar a influéncia das limitaces de estrutura e
superlotagdo dos servicos publicos de sade brasileiros.

A tomografia computadorizada (TC) é o principal exame inicial para diagnéstico
do AVEI, uma vez que exclui outras doengas neuroldgicas que mimetizam seus achados
clinicos (tumores, malformacBes vasculares, AVE hemorragico, etc). Neste estudo,
dezessete pacientes a realizaram em menos de 24h, sendo 8 deles em menos de 1 hora.
Este é um achado expressivo tendo em vista se tratar de um exame caro, pouco acessivel
a depender do servigo e que € capaz de abreviar o tempo entre a definicdo diagndstica e
0 inicio do tratamento, consequentemente melhorando o prognéstico. Nos exames
alterados, a hipodensidade foi o principal achado, condizente com dados da literatura®®
32.

Destaca-se também a realizacdo da ressonancia magnética (RM) por todos os
pacientes, visto que se trata de um exame mais caro e menos disponivel que a TC,
porém com maior acuracia na deteccdo do AVEIL. Os achados de AVEI agudo deste
estudo (restricdo a difusdo/hipersinal na sequéncia de T2 e FLAIR) foram condizentes

com a literatura®® %2,



O estudo da vascularizacdo encefélica é importante nos casos de AVEI, pois
demonstra alteracfes vasculares que necessitam de tratamento especifico e que
aumentam o indice de recorréncia, como a doenca de Moyamoya'® *°. Neste estudo, a
arteriografia so foi realizada em 5 pacientes (27,8%), com alteracbes em apenas 11,1%
dos casos. Como é um exame invasivo e de alto custo, deve ser reservado para suspeita
de disseccdo arterial ou Moyamoya. O ecocardiograma deveria ser feito de rotina em
todos os pacientes com AVEI confirmado, o que néo foi realizado em nossos pacientes,
pois ndo dispomos deste exame em nosso servigo. Nao existe no HR padronizacéo de
exames laboratoriais e de imagem a serem solicitados nos pacientes com AVEIL.

Em relagdo ao tratamento agudo do AVEI, dois guidelines (Paediatric Stroke
Working Group e o Antithrombotic therapy in children da revista CHEST, de 2004)
usam recomendacOes diferentes, um indica uso de AAS e outro anticoagulacdo
(heparina ndo fracionada-HNF ou de baixo peso molecular-HBPM) por 5 a 7 dias.
Concordam em relacdo aos casos de etiologia cardioembdlica e disseccdo arterial,
indicando uso de anticoagulantes (warfarin ou HBPM) por 3 a 6 meses. A nova edicao
da Antithrombotic teraphy in neonates and children, de 2008, recomenda iniciar
heparina convencional, ou HBPM, ou ainda AAS em casos de AVEI agudos, sem
anemia falciforme, até descartar disseccdo arterial e cardioembolismo®. Em nossos
casos, 0 AAS s6 foi iniciado em 3 pacientes (com suspeita de trombofilia ou com
cardiopatia) e nenhum usou anticoagulacdo. Nenhum paciente foi a obito durante o

internamento.



TABELAS

Tabela 1 — Fatores de risco para AVEI

Variaveis N %
FATORES DE RISCO 10 55,5%
Estados pro-trombdéticos 3 16,6%
Estados pro-tromboticos + 1 5,5%
AVE prévio
Estados pro-trombdticos + 1 5,5%

alteracdes laboratoriais

para doencas

imunomediadas

Sindrome de Down + 1 5,5%
cardiopatia congénita

Anemia  falciforme  + 1 5,5%
Moyamoya + AVE prévio

Alteracdes laboratoriais 1 5,5%
para doencas

imunemediadas

Alteracdes laboratoriais 1 5,5%
para doencas

imunomediadas + AVE

prévio

Disseccdo arterial 1 5,5%

SEM FATORES DE 8 44,4%
RISCO

Tabela 2 — Frequéncias da apresentacéo clinica inicial do AVEI

Variaveis n %

Quadro clinico de apresentacao do

AVCI

Hemiparesia 13 72,2
Hemiplegia 4 22,2
Vomito 11 61,1
Cefaleia 10 55,6
Alteracdo da consciéncia 9 50,0
Crise convulsiva 5 27,8
Alteracdo da fala 4 22,2
Ataxia 3 16,7
Parestesia 2 11,1
Febre 2 11,1




IMAGENS

Imagem 1:

Descricdo: Corte axial de TC cranio sem contraste evidenciando area hipodensa em
hemisfério cerebelar esquerdo.



Imagem 2:
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Descricdo: Corte axial de RM encéfalo com hipersinal em flair em hemisfério cerebelar
esquerdo.
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