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Stroke in children

Acidentes vasculares encefalicos em pediatria

Eduardo Mekitarian Filhol, Werther Brunow de Carvalho?2

Resumo

Objetivos: Listar 1) as definicBes e caracteristicas epidemioldgicas
de acidentes vasculares encefélicos (AVE) em criangas; 2) os principais
fatores de risco para a ocorréncia de AVE em pediatria e neonatologia;
3) as principais caracteristicas fisiopatoldgicas para a ocorréncia de
lesdo cerebral no AVE; 4) as manifestacGes clinicas e o diagndstico por
imagem; e 5) as recomendagdes atualizadas para as medidas de suporte,
tratamento e profilaxia dos AVE em pediatria.

Fontes dos dados: Realizou-se revisdo da literatura nas bases de
dados PubMed, EMBASE e SciELO utilizando-se como palavras-chave
stroke, pediatrics e neonatology, além da utilizagdo de referéncias bi-
bliograficas importantes dos textos escolhidos.

Sintese dos dados: A ocorréncia de AVE em pediatria é incomum,
com a incidéncia variando entre duas e oito por 100.000 criangas abaixo
de 14 anos, tendo a maioria como denominador comum a ocorréncia
de doengas de base como cardiopatias congénitas, anemia falciforme e
malformagdes vasculares. Ndo ha padronizagdo nas recomendagdes de
tratamento para o AVE em criangas, embora as medidas fundamentais
incluam monitoragdo, tratamento de suporte e anticoagulagdo em ca-
sos selecionados. O progndstico depende da extensdo de area cerebral
acometida e da doenga de base, mas as taxas de recorréncia sdo altas
na maioria dos casos.

Conclusdes: O diagnostico precoce dos AVE em pediatria é fun-
damental, e é importante que os pediatras estejam atentos a falta de
especificidade dos sintomas para evitar sequelas e melhorar a qualidade
de vida dos pacientes acometidos.
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Introducao

Acidentes vasculares encefalicos (AVE) em criangas sdo
eventos raros, mas estdo se tornado condigdes cada vez
mais importantes devido a gravidade de suas complicagdes e
dos diversos diferenciais diagnésticos. Seu diagndstico exige
um alto grau de suspeita clinica, ja que os sinais e sintomas
manifestados inicialmente podem ter pouca especificidade,
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Objectives: To summarize 1) the definitions and epidemiological
features of stroke in children; 2) the main risk factors that can lead to
stroke in pediatrics and neonatology; 3) the main pathophysiological
features involved in the genesis of brain injury in stroke; 4) the clinical
manifestations and imaging diagnosis; and 5) the latest recommendations
concerning the support measures, treatment, and prophylaxis of stroke
in children.

Sources: A review of the literature published in PubMed, EMBASE,
and SciELO databases using the search terms stroke, pediatrics, and
neonatology was performed, including relevant references from the
chosen texts.

Summary of the findings: Stroke in children are rare conditions,
with incidence rates among two and eight per 100,000 children up to
14 years, and most cases show an underlying disease such as heart
diseases, prothrombotic conditions, sickle-cell disease, and vascular
malformations. There are no specific guidelines currently in place for
the treatment of stroke in children, although central elements include
support treatment, monitoring, and anticoagulation as secondary
prevention in certain cases. Prognosis depends on the extent of brain
damage and the underlying disease but recurrence rates are high in
most cases.

Conclusions: Early diagnosis of stroke in children is very important
and pediatricians should be aware of the lack of specificity of the
symptoms to avoid late sequelae and improve life quality.

J Pediatr (Rio J). 2009,;85(6):469-479: Stroke, pediatrics,
neonatology, intensive care, anticoagulants.

com apresentagdes clinicas de outras doencas neuroldgicas ou
condigGes relacionadas ao sistema nervoso periférico. Estudos
tém demonstrado a existéncia de uma defasagem temporal
entre o inicio das manifestagGes clinicas e o estabelecimento
do diagnodstico com duragdo de 35 a 72 horas!. Uma analise
retrospectiva publicada por McGlennan et al.2 investigou 50
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criangas com AVE agudo ou ataque isquémico transitorio.
Ap0s 24 horas do inicio dos sintomas, 64% dos pacientes ndo
tinham passado por consulta com um neurologista pediatrico
e 39% deles ndo tinham realizado um estudo neuroldgico por
imagem inicial durante o mesmo periodo. O diagnéstico foi
estabelecido ap6s mais de 24 horas na maioria das criancas
nesse estudo. O AVE em adultos tem diferentes fatores de
risco, manifestagbes clinicas e desfechos em comparagéo
com o AVE em criangas3. As razdes para a realizagdo deste
artigo de atualizagdo sdo avaliar os principais mecanismos
fisiopatoldgicos que levam ao AVE em criangas e revisar as
recomendagdes mais recentes sobre o seu manejo.

Definigoes

Um AVE é caracterizado por manifestacdes clinicas e neu-
rologicas de derrame, combinadas com evidéncias radioldgicas
de isquemia ou infarto em um determinado territério arterial
(acidente vascular cerebral isquémico agudo) ou hemorragia
(acidente vascular cerebral hemorragico)*. Os sintomas do
AVE que duram mais de 24 horas sdo chamados de ataques
isquémicos transitorios>. Os AVE podem ser divididos em AVE
neonatais, que incluem os periodos pré-natal, perinatal (entre
a 282 semana de gestagao e os 7 dias de vida) e neonatal
(primeiro més de vida), e em AVE ndo-neonatal ou infantil
(ap6s 1 més de idade). A diferenciacdo entre as condigOes
pré-natal e perinatal pode ser dificil de ser estabelecida;
portanto, alguns autores agrupam esses dois periodos em
uma Unica categoria.

Caracteristicas epidemiologicas

A incidéncia de AVE em criangas varia de dois a oito
casos em cada 100.000 criancas de até 14 anos por ano,
incluindo proporgdes similares de acidente vascular cerebral
(AVC) isquémico agudo e AVC hemorragico®. Excluindo-se o
primeiro ano, essa taxa cai em 50%. Dados estadunidenses
mostram que 3.000 criangas sdo afetadas por ano. Os AVE
peri- e neonatais tém uma incidéncia de 10 a 18 casos para
cada 100.000 nascidos vivos, enquanto que outros estudos
demonstraram taxas de até 63/100.0007. Considerando suas
diversas manifestagdes clinicas, suas diferentes causas e o
baixo grau de suspeigao para AVE em pediatria, esses dados
podem subestimar a verdadeira incidéncia de AVE nesse
grupo. A recorréncia de AVE em criangas pode alcangar uma
taxa de 20%, e, na presenga de multiplos fatores de risco,
pode chegar a 42%?8.

Uma pesquisa demografica realizada entre 1979 e 1998
mostrou uma diminuicdo significativa (58%) no nimero de
mortes causadas por AVE em criangas. Essa pesquisa revelou
um risco mais alto de mortalidade nas criancas negras (apds
exclusdao dos casos de anemia falciforme), com um risco
relativo de 1,75, e em meninos (risco relativo de 1,21 com
exclusdo dos casos de AVC isquémico agudo)®.

Um dos primeiros achados epidemioldgicos do International
Pediatric Stroke Study foi a verificagdo de predominancia
masculina nos AVC isquémicos agudos na infancia em todos
os grupos estudados!. Durante o periodo de 4 anos, 1.187
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criancas com AVC isquémico agudo ou trombose venosa
cerebral foram estudadas em 30 centros localizados em 10
paises, incluindo todos os continentes. No periodo neonatal,
61% dos pacientes com AVC isquémico agudo eram meni-
nos (p = 0,011); durante a infancia, 59% eram meninos
(p = 0,002); e em todas as idades, 60% eram meninos
(p < 0,0001), confirmando uma predominancia masculina
descrita também em estudos anteriores.

Etiologia e fatores de risco

Os fatores de risco para AVE pediatrico sdo multiplos
e diferem daqueles do AVE adulto (que inclui hipertenséo,
aterosclerose, tabagismo e obesidade). A maioria dos AVC
isquémicos agudos tem uma doenca de base como anemia
falciforme e cardiopatias congénitas ou adquiridas, enquanto
que as causas de AVC hemorragico incluem malformacgées
vasculares e trauma. Quase 30% dos AVE pediatricos e a
maioria dos AVE em recém-nascidos ndo apresentam fatores
de risco evidentes!!. A principal causa de AVE em criangas
sdo as seguintes:

- Cardiopatia — congénita (estenose da aorta, defeito no
septo atrial ou ventricular, constrigdo da aorta, persisténcia
do canal arterial) ou adquirida (arritmias, endocardite,
miocardite, doenca reumatica, mixoma atrial);

- Doenga hematolégica - anemia falciforme, leucemia ou
linfomas, policitemia, trombocitose;

- Coagulopatias - deficiéncias de proteina S ou C, vitamina
K, antitrombina III, fatores V, VII ou XIII Leiden, antico-
agulante lUpico, anticoncepcionais, gravidez;

- Vasculite - pds-infecciosa (meningite, varicela, HIV, mico-
plasma), autoimune (purpura de Henoch-Schénlein, IGpus
eritematoso sistémico), pos-radiagcdo ou quimioterapia,
reacOes adversas a medicacoes;

- Anomalias vasculares - aneurismas, malformagdes ar-
teriovenosas, doenca de Moyamoya, dissecgdo arterial;

- Infartos venosos - trombose venosa cerebral, choque;

- Doengas metabdlicas - encefalomiopatia mitocondrial,
acidose latica e episddios semelhantes ao AVC (sindrome
de MELAS, mithochondrial encephalomyopathy, lactic
acidosis and stroke-like episodes), homocistinlria e mu-
tagdo do gene da enzima metiltetrahidrofolato-redutase
(MTHFR), doencas mitocondriais, anomalias lipidicas;

- Vasoespasmo - enxaqueca, uso de drogas (cocaina,
cola);

- Trauma e outras causas - hematoma subdural e epidu-
ral, hemorragia subaracnoide, dissecgdo espontanea ou
traumatica, desidratagdo, tumor cerebral.

Ganesan et al.12 publicaram um estudo mostrando os
fatores de risco para a recorréncia de AVC isquémico agudo
em criangas. Seu estudo detectou uma taxa de recorréncia
de 37% entre 1 a 11,5 anos apds o primeiro AVE. Doenga de
Moyamoya e baixo peso de nascimento foram fatores de risco
independentes para a recorréncia nesse grupo. Os estados
protrombdticos também foram fatores de risco. Outros fato-
res associados com recorréncia radioldgica incluiram ataque
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isquémico transitério prévio, infarto bilateral, doencas de
base e leucocitose.

AVC isquémico perinatal

Definido com um grupo de condigBes heterogéneas com
interrupgao focal de fluxo sanguineo cerebral causado por
trombose venosa cerebral ou arterial ou embolizagdo, entre a
202 semana de gestacdo e o 28° dia pos-natal, e confirmado
por estudo neurolégico por imagem ou exames neuropato-
l6gicos!3. As manifestagdes clinicas nesse grupo séo ainda
menos especificas!4 e as mais comuns sdo convulsdes, apneia
e redugdo do nivel de consciéncia. Na populagdo pediatrica,
25% dos AVC isquémicos agudos e 43% dos eventos de
trombose venosa ocorrem durante a idade perinatall>.

Os principais fatores de risco para o AVC perinatal incluem
aspectos maternos, hematoldgicos, cardiacos e relacionados
a placenta. Primiparidade, infertilidade, pré-eclampsia e
ruptura prolongada de membranas fazem parte dos fatores
de risco. Precocemente na idade neonatal, as manifestages
de estados pré-trombdticos podem surgir em 20 a 68% dos
neonatos com AVC isquémico agudo. Os embolismos podem
ser encontrados em neonatos com cardiopatias.

Nos recém-nascidos prematuros, a hemorragia intracra-
niana, especialmente nos prematuros extremos (menos de 28
semanas de gestacdo), é o evento mais comum observado.
Como o fluxo sanguineo cerebral no recém-nascido esta
diretamente correlacionado a pressdo arterial sistémica, a
hipotensdo pode causar uma redugdo do fluxo sanguineo
cerebral e, consequentemente, uma lesdo da matriz germi-
nativa. Essa lesdo pode estar relacionada a outras situagdes,
como rapida infusdo de solugdo salina, pneumotdrax ou en-
fisema intersticial. A hemorragia intracraniana pode ocorrer
em aproximadamente 25% dos recém-nascidos com peso
ao nascer entre 501 e 750 g e em aproximadamente 12%
daqueles com peso ao nascer entre 751 e 1.000 g16.

A gestacdo em si ja traz riscos de eventos trombdticos,
principalmente devido aos baixos niveis de proteina S e
C ativadas'’. As hemorragias intracranianas em neonatos
podem ndo apresentar sintomas, mesmo em hemorragias
moderadas a graves por causa da falta de especificidade dos
sintomas nessa idade!8.

Apesar de ser uma medida amplamente aceita para re-
cém-nascidos, a falta de administracdo da vitamina K pode
causar doenca hemorragica tardia em criancas pequenas entre
2 e 12 semanas, com grave comprometimento neuroldgico.
Trata-se de um alerta, e os pediatras deveriam estar cientes
da profilaxia recomendada para a doenca hemorragica do
recém-nascido com 1 mg de vitamina K intramuscular?®.

Os AVE sdo responsaveis por aproximadamente 10%
das convulsGes durante a idade neonatal, e a maioria delas
geralmente se manifestam como crises motoras focais en-
volvendo uma extremidade. Esses eventos estdo fortemente
associados com sequelas cognitivas e/ou motoras durante a
infancia, com algum grau de comprometimento encontrado
em 28 a 58% dos casos de AVE. Uma analise retrospectiva
realizada por Golomb et al., e que avaliou 0 acompanhamento
de criangas diagnosticadas com AVE perinatal, revelou que
aproximadamente 60% desses casos tinham desenvolvido
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epilepsia na idade de 6 meses. Um tergo dessas criangas
melhorou sem a necessidade de terapia anticonvulsiva20.
Ohlweiler et al. encontraram um significativo comprometi-
mento do desenvolvimento neuroldgico dos recém-nascidos
com a idade corrigida de 6 meses com AVC hemorragico
através da analise de tonus muscular, reflexos, forca e con-
trole da cabecga?!.

Em recém-nascidos com AVC hemorragico, deve-se
manter as plaquetas em niveis normais ao mesmo tempo
em que se repde os fatores de coagulagdo e a vitamina Kem
casos especificos, quando necessario. A hidrocefalia € comum
apos eventos hemorragicos e deve ser manejada com o uso
de drenagem ventricular se o evento for persistente ou em
grande volume. Nessa faixa etaria, ndo ha recomendacgbes
para o uso de anticoagulantes ou trombdlise nos eventos
isquémicos devido a falta de estudos controlados.

AVE e cardiopatias

Estudos tém demonstrado uma prevaléncia duas ou trés
vezes maior de anomalias cardiacas anatémicas em casos
de AVE em comparagdo ao numero desses eventos na popu-
lacdo geral?2. Em geral, as cardiopatias podem representar
até 1/3 de todos AVC isquémicos agudos em criangas. Entre
as doencas congénitas, as cianogénicas com shunts direita-
esquerda tém as taxas mais altas de complicagdo, incluindo
hipoxemia, policitemia ou cianose, e podem evoluir para
isquemia cerebral em até 4% dos casos.

Durante o periodo pré-operatorio, as criancas com do-
engas congénitas agudas, hemodinamicamente estaveis ou
ndo, tém maior risco de pressdo arterial comprometida e
hipoperfusdo cerebral?3 devido a reduzida perfusdo cerebral
causada pelo baixo indice cardiaco, por arritmias ou por
persisténcia do canal arterial.

Contudo, o risco mais alto ocorre durante o periodo pe-
rioperatdrio, especialmente com oxigenagdo por membrana
extracorporea (extracorporeal membrane oxygenation,
ECMO). Algum grau de disfung&o neuroldgica é observado em
25 a 45% das criangas submetidas a ECMO24 como resultado
de trés fatores principais: sindrome de resposta inflamatoria
sistémica, micro- e macroembolia e fluxo sanguineo cerebral
insuficiente para suprimir as necessidades metabdlicas como,
por exemplo, durante episddios de hipertensdo ou parada
cardiorespiratéria2s. A incidéncia de AVC isquémico agudo
confirmado nessa situagdo varia de 1 a 15%. As principais
condigdes que causam lesdo cerebral sdo inflamagao sis-
témica, microvasculopatia resultando em fluxo sanguineo
cerebral reduzido, agregacao plaquetaria através de ativagao
de neutrdfilo e lesdo direta por radicais livres de oxigénio
através de ativacdo do endotélio.

Chow et al.26 avaliaram os fatores de risco associados a
ocorréncia de AVCisquémico agudo pds-ECMO e descobriram
correlacdes estatisticamente significativas entre idade do pa-
ciente na época da cirurgia, tempo total sob ECMO e menos
tempo pré-operatério de tromboplastina parcial ativada.

Outros fatores de risco incluem hipotermia marcante
durante a ECMO que, apesar de seu efeito neuroprotetor
e da menor taxa metabdlica cerebral, apresenta uma série
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de efeitos deletérios; capacidade limitada de autorregular o
fluxo sanguineo cerebral durante o procedimento cirlrgico,
devido ao indice cardiaco fixo, e, finalmente, constantes
mudangas no pH do sangue durante a hipotermia, o que
leva a alcalemia, com menor disponibilidade de oxigénio
para os tecidos.

De acordo com Miller et al.?’, retardos leves de desen-
volvimento neuropsicomotor até lesdo cerebral grave sdo
observados em 23 a 60% das criangas.

Outro fator para AVC isquémico agudo na cardiopatia é a
endocardite bacteriana com embolias sépticas. A incidéncia
ndo é conhecida em criangas, mas relatos sobre adultos tém
demonstrado uma incidéncia de 40% de eventos neuroldgicos
associados. Estudos tém descrito bons progndsticos nesse
grupo de alto risco, com uma menor probabilidade de sequela
motora apos o tratamento para endocardite28.

AVE e anemia falciforme

A anemia falciforme é um dos mais importantes fatores
de risco para AVC isquémico agudo, com a taxa de incidéncia
variando de acordo com a idade. A incidéncia é de 0,13% em
bebés menores de 2 anos, aumentando para 1% de casos
entre 2-5 anos e para 0,79% entre 6 e 9 anos. A incidéncia
de AVC isquémico agudo em criancas com anemia falcifor-
me pode ser até 280 vezes mais alta do que na populagéo
pediatrica2®. Considerando os achados de isquemia cerebral
em estudos de ressonancia magnética nuclear (RMN), lesdes
sdo encontradas em até 22% dos bebés30.31,

Os fatores de risco incluem eventos isquémicos transité-
rios prévios, alto fluxo sanguineo no Doppler transcraniano,
hipertensdo arterial, histérico de sindrome toracica aguda,
baixos niveis de hemoglobina e alta contagem de leucdcitos,
com este Ultimo fator sendo relevante em casos de AVC
hemorragico em criangas com anemia falciforme.

Embora a vaso-oclusdo da microcirculagdo represente
uma importante causa de morbidade em casos de anemia
falciforme, a doenga cerebrovascular se manifesta como
vasculopatia dos grandes vasos distais da artéria carétida
interna e nas segGes proximais das artérias cerebrais anterior
e média. No inicio dos anos 1980, Gerald et al.32 demons-
traram que as lesOes descritas acima afetavam até 80% dos
pacientes de alguma forma. Esses achados sa@o corrobora-
dos por estudos de RM que mostram altas porcentagens de
oclusdo distal dos grandes vasos. A combinacao de dilatagdo
arterial e de suporte eldstico fraco aumenta as chances de
AVC hemorragico33:34,

Grandes infartos no territério da artéria cerebral média
resultantes de lesGes da cardtida também sdo um achado
comum. As lesdes menores também sdo encontradas rela-
cionadas aos ganglios basais e a massa branca.

Durante um periodo de 4 anos, dois estudos3>:36 encontra-
ram altas taxas de recorréncia de AVE de aproximadamente
30% em criangas com anemia falciforme.

As medidas terapéuticas inicias para AVE pediatrico sdo
similares aquelas adotadas em criangas com anemia falci-
forme, com especial atencdo para a corregao de desidrata-
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cao, hipoxemia e hipotensao. As transfusdes de sangue sao
indicadas em casos agudos de AVE para reduzir os niveis de
hemoglobina S a menos de 30%, enquanto se mantém a
hemoglobina entre 10 e 12,5 g/dL37. Além disso, a crianca
deve seguir um programa regular de transfusao para reduzir
0 AVC isquémico agudo secundario a anemia falciforme, com
cuidado especial em relagdo a possibilidade de intoxicacao por
ferro. A realizacdo de Doppler transcraniano anual também
tem sido recomendada em criangas entre 2 e 16 anos (nos
casos de exames normais), com mais frequéncia caso haja
achados alterados de fluxo sanguineo arterial maior que
200 cm/s. Uma taxa de prevengdo de 90% na ocorréncia
de AVE tem sido descrita em criangas assintomaticas com
alto fluxo sanguineo em exames Doppler e submetidas a
programas regulares de transfusdo sanguinea38. O manejo
sem evidéncias significativas de apoio pode ser empregado
em casos refratarios e/ou recorrentes, incluindo uso de
hidroxiureia (particularmente em criangas ndo elegiveis
para transfusdes multiplas), transplante de medula dssea e
cirurgia de revascularizagdo, principalmente em pacientes
com lesdes multiplas.

AVE e doenga de Moyamoya

A doenga de Moyamoya (uma palavra japonesa para
“nuvem de fumacga” que se refere a aparéncia dos ramos
colaterais das artérias na angiografia) é caracterizada por
estenose progressiva e cronica da porgdo distal intracraniana
da artéria cardtida interna e, menos comumente, pela este-
nose das porgdes proximais das artérias cerebrais anterior,
média, basilar ou posterior. A doenga é responsavel por até
60% dos AVE nos paises ocidentais, mas tem uma incidéncia
maior em criangas orientais, afetando trés em cada 100.000
criangas por ano, com uma razao feminino/masculino de
aproximadamente 1:8. Dois picos de idade no inicio dos
sintomas sao sugeridos — o primeiro aos 5 anos de idade e
0 pico mais baixo por volta dos 40 anos39.

O diagndstico exige estenose envolvendo a porgdo dis-
tal da bifurcagdo da artéria cardtida interna e as porgoes
proximais das artérias cerebrais anterior e média, achado
de ramos colaterais arteriais e caracteristica de alteracGes
bilaterais. Essa definicdo permanece controversa, e, em
2002, Sebire et al.*0 sugeriram que um achado de estenose
unilateral associada com ramos colaterais tipicos também
deveria definir a doenga. O nome de doenga de Moyamoya
também é dado ao achado dessas caracteristicas radioldgicas
sem a presenca de fatores de risco, enquanto que a sindrome
de Moyamoya representa a associacdo das caracteristicas
descritas em conjunto com fatores como anemia falciforme,
neurofibromatose ou infecgdes. Com relagdo a sindrome de
Moyamoya, Dobson et al.4! realizaram uma analise retros-
pectiva de 44 criangas com anemia falciforme, e as chances
de AVC isquémico agudo recorrente com a sindrome de
Moyamoya a longo prazo foi quase duas vezes mais alta no
grupo sem essas caracteristicas radioldgicas. De um ponto
de vista histolégico, a proliferacdo de camada intima das ar-
térias, a fibrose e a perda de elasticidade levam a obstrucdo
progressiva da luz da artéria*2.
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Junqueira et al.*3 realizaram uma meta-analise de pa-
cientes com sindrome de Down e com doenca de Moyamoya.
Foi possivel concluir que a idade média de inicio dos sinto-
mas era de 2 a 7 anos, com a hemiparesia sendo o sintoma
mais frequente em quase 78% dos pacientes, sendo que a
maioria apresentava AVC isquémico agudo (aproximada-
mente 76%).

Pouco se sabe sobre a patogénese da doenga, mas ha
evidéncias, baseadas no fato de que 7 a 12% dos parentes
em primeiro grau de orientais tém a doenga, que fatores
genéticos desempenham um papel importante.

As criangas com a doenga de Moyamoya podem se bene-
ficiar de revascularizagdo cirdrgica, particularmente aquelas
com sintomas neuroldgicos progressivos ou evidéncia de fluxo
sanguineo inadequado e/ou circulagdo colateral e nas quais
a cirurgia ndo é contraindicada. O uso de anticoagulantes
ndo é recomendado como rotina devido ao risco de eventos
hemorragicos.

Aproximadamente 2/3 dos pacientes com a doenga,
quando ndo tratados, apresentam AVC isquémico agudo
recorrente. As criangas podem mostrar alguns sintomas
atipicos, como sincope, paraparesia ou movimentos invo-
luntdrios, caracteristicamente induzidos por hiperventila-
cdo. Aproximadamente 25% das criangas com a doencga
reclamam de dor de cabega, mesmo 1 ano apoés a cirurgia
de revascularizagdo. O sangramento é um sintoma mais
comum em adultos devido a ruptura dos vasos dilatados
ou aneurismas, e pode estar presente em cerca de metade
dos pacientes adultos. O prognodsticos dessa doenca esta
relacionado a velocidade e a extensdo da oclusdo vascular,
aos padroes de circulagdo colateral, a idade de inicio dos
sintomas, ao grau de déficit neuroldgico e ao tamanho da
area cerebral isquémica em estudos por imagem. Os pa-
cientes pediatricos raramente desenvolvem AVC isquémico
agudo apos a cirurgia.

Arteriopatia

Estima-se que aproximadamente 60% de criangas previa-
mente saudaveis tém graus de estenose em algumas artérias
cerebrais quando diagnosticadas com AVC isquémico agudo.
Excluindo algumas causas conhecidas de arteriopatia, tais
como disseccdo arterial ou doenca de Moyamoya, muitas
tém estenose focal sem causas conhecidas. Essas criangas
sao diagnosticadas com arteriopatia cerebral focal (ACF)
infantil, de acordo com a definicdo do International Pediatric
Stroke Study. Amlie-Lefond et al.#4 descobriram que 25%
das criangas com AVC isquémico agudo tinham ACF, com os
preditores para essa doenga sendo idade entre 5 a 9 anos,
infecgOes respiratérias recentes ou anemia falciforme.

AVE e condigcdes pro-trombéticas

Adoenca pro-trombotica pode estar presente em até 50%
dos AVC isquémicos agudos. As principais condi¢ées associa-
das sdo deficiéncias de proteina C ou S, antitrombina III e
plasminogénio, assim como mutagdes do fator V Leiden, poli-
morfismos da enzima metilenotetrahidrofolato desidrogenase
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(causa principal da homocistinaria), homocisteinemia e altos
niveis de lipoproteina A. As criancas que sdo heterozigdticas
para mutagdo do fator V Leiden tém risco sete vezes mais
alto de desenvolver eventos isquémicos+5:46,

Uma revisdo sistematica*’ publicada em 2002 mostrou
que essas alterages laboratoriais estdo presentes em um
nimero maior de criangas com AVE do que naquelas sem
a doenga; assim justificando a triagem para trombofilia em
todas as criangas com o primeiro AVC isquémico agudo.

AVC hemorragico

Inclui tanto hemorragia intraparenquimatosa espon-
tanea quanto hemorragia subaracnoide ndo traumatica®s.
Andlises retrospectivas identificaram as principais causas
como sendo presenca de malformacdo arteriovenosa,
doengas hematoldgicas (evoluindo com trombocitopenia;
hemofilia e outras coagulopatias), tumores cerebrais, he-
mangiomas cavernosos, vasculopatia e infecgdes cerebrais
e sistémicas. Com relagdo a hemorragia intraparenquima-
tosa, as malformacgbes arteriovenosas podem representar
até a metade dos casos observados. A incidéncia de AVC
hemorragico em criangas é de aproximadamente 1,1 por
100.000 criangas, sendo quase 80% sdo de hemorragia
cerebral e 20% de hemorragia subaracnoide. Jordan et
al.*9 estudaram uma coorte de 2,3 milhdes de criancas
durante tempo médio de 3,5 anos e encontraram 116
casos de AVC hemorragico esponténeo. Treze por cento
dessas criangas tinham aneurismas cerebrais e, conside-
rando-se somente a hemorragia subaracnoide, quase 57%
das criangas afetadas tinham aneurismas cerebrais, o que
leva a conclusdo de que as malformagGes podem repre-
sentar um grande numero em pacientes pediatricos com
AVC hemorragico agudo. Nas disfungdes hematoldgicas, os
pacientes com purpura trombocitopénica imune tém um
risco de 0,1 a 1% de desenvolver um evento hemorragico,
com esse risco sendo diretamente proporcional a conta-
gem de plaquetas, como demonstrado por Butros et al.>0
em 2003. Aproximadamente, 71% das criangas descritas
nessa analise retrospectiva tinham contagens de plaquetas
menores de 10.000/mm-

Em 2003, Meyer-Heim et al.5! relataram os fatores de
risco para AVC hemorragico incluindo idade (menos de 3
anos), pontuacdo menor que sete na escala de coma de
Glasgow, hemorragia na regiao infratentorial e doenga he-
morragica de base.

Em casos de AVC hemorragico, uma consulta com um
neurocirurgido combinada com exames porimagem utilizando
angiografia de ressondncia magnética ou angiografia conven-
cional sdo indispensaveis para se alcancar manejo cirurgico.
Disturbios relacionados a coagulagdo e plaquetas deveriam
ser prontamente tratados. Nenhuma acgdo terapéutica iso-
lada é eficiente no tratamento desse grupo de pacientes. O
uso de corticosterdides ndo é recomendado com base nos
ensaios clinicos com pacientes adultos com hemorragia in-
traparenquimatosa; além disso, a hiperglicemia pode ocorrer
como um efeito colateral comum e é um marcador de mau
prognéstico para o desfecho do paciente.
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Os avangos nas técnicas neurocirirgicas e o diagnodstico
precoce utilizando-se estudos porimagem reduziram substan-
cialmente a morbimortalidade associada a AVC hemorragico
pediatrico. Estudos tém demonstrado que a mortalidade é
alta e variavel, alcancando taxas de até 54%, enquanto que
sequelas neuroldgicas significativas sdo encontradas em
aproximadamente 42% dos sobreviventes infantis.

Outras causas de AVE em criangas

A vasculite em criangas surge principalmente em con-
sequéncia de eventos infecciosos e é dificil de diagnosticar
devido a pouca especificidade dos métodos diagnodsticos
disponiveis. Esse diagnostico deveria ser suspeitado em
eventos recorrentes ou naqueles associados a febre, eventos
multifocais, lesdes de pele associadas, glomerulopatias ou
altos volumes de testes inflamatérios. As infecgdes, como
meningite tuberculosa, encefalopatia pés-varicela, aspergi-
lose, infecgbes por fungos ou outros virus, tais como HIV
e virus de Coxsackie, também podem estar envolvidas. A
vasculite autoimune, como visto em criancas com ldpus
eritematoso sistémico, pode causar lesdes isquémicas
através de varios mecanismos, tais como liberagdo de
émbolos devido a endocardite, presenca de anticorpos
antifosfolipidios e vasculopatias que sdo comumente as-
sociadas com esses quadros.

Em criangas com varicela, o primeiro ano pos-infeccdo
representa o periodo de risco mais alto para a ocorréncia de
AVE. A vasculopatia inflamatoéria, provavelmente seguida de
migragdo do virus através do nervo trigémeo e da vasculatura
cervical, € o mecanismo associado com a varicela>2. Um grande
estudo retrospectivo de coorte publicado por Donahue et al.>3
foi realizado para identificar a magnitude dos casos de AVE
apos a vacinacdo contra a varicela. Quase 1.250.000 criangas
foram vacinadas e 203 novos diagnosticos de AVC isquémico
agudo foram realizados no primeiro ano apds a vacinagao.
Nenhum desses casos ocorreu nos primeiros 30 dias apds a
vacinagdo, e a analise multivariada ndo mostrou associagao
entre a encefalite e a vacinagdo contra varicela. A maioria
dos casos tinha fatores de risco bem conhecidos, tais como
cardiopatias, condigdes vasculares e anemia falciforme.

Criangas criticamente doentes foram estudadas por Jordan
et al.>*. Nessa analise retrospectiva, 93% dos pacientes in-
ternados na unidade de terapia intensiva pediatrica tinham
pelo menos um fator de risco para AVC isquémico agudo.
Além disso, as criangas criticamente doentes com AVE tinham
60 vezes mais chances de morrer do que as criangas nao
criticamente doentes.

Trombose venosa da dura-mater apresenta-se como uma
manifestagao frequente de AVE durante a idade neonatal,
geralmente com convulsdes e letargia. As disjuncbes € a
sobreposicdo de suturas cranianas durante o nascimento
podem afetar as estruturas dos seios cerebrais, aumentando
assim o risco de AVE. A maioria das tromboses ocorre no
seio sagital superior com ou sem associagdo com trombose
do seio bilateral>>. O achado de asfixia perinatal também é
comumente concomitante com a trombose venosa e pode
representar um fator de risco para essa trombose. Problemas
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de coagulagdo sdo encontrados em até 20% dos recém-nas-
cidos com trombose venosasé:57,

Os pacientes diagnosticados com enxaqueca com aura
podem ter risco de AVC isquémico agudo, particularmente
no inicio da adolescéncia e em pacientes do sexo feminino
em uso de anticoncepcionais. Outras situagoes, tais como
hipertensao, dislipidemia e diabete melito em criangas, nao
acarretam um maior risco comprovado de AVE>S,

Aspectos fisiopatologicos

LesGes cerebrais resultantes de lesdo isquémica ou
hemorragica sdo produto de mecanismos altamente com-
plexos. Como o tecido cerebral tem uma necessidade
metabdlica alta de oxigénio e glicose, qualquer interrupgdo
na circulagdo nas areas afetadas pela oclusdo vascular
leva a deplegdo de substratos metabdlicos em questdo
de minutos, uma situagdo exacerbada por subsequente
acumulo de metabdlitos tdxicos, déficits de energia e dano
as células afetadas.

Baseando-se em uma revisao realizada em 2004,
Mergenthaler et al.>® compilaram uma lista das principais
caracteristicas envolvidas na génese da lesdo cerebral. A
mais importante é a zona de penumbra, a area que circunda
a area infartada e é afetada por apoptose celular e citocinas
pré-inflamatdrias, representando 50% do volume cerebral
envolvido no infarto. Outros aspectos incluem toxicidade
celular devido a aminoacidos excitotoxicos e radicais livres
de oxigénio, levando a lise osmética dos neuroénios, acidose
tecidual secundaria ao metabolismo anaerdbico, causando
mau funcionamento neural, quebra da barreira hemato-
encefalica induzida por metaloproteinase e, finalmente,
imunossupressao, causando reducdo dos linfocitos e sintese
do interferon-gama devido a ativagdo do sistema nervoso
auténomo simpatico.

Achados clinicos

As manifestacGes clinicas de AVE pediatrico sdo multiplas
e geralmente inespecificas. As criancas que apresentam pelo
menos uma das seguintes caracteristicas clinicas devem ser
submetidas a triagem obrigatoria para AVE: inicio agudo de
déficit neuroldgico focal durante qualquer periodo; mudanca
inexplicavel no nivel de consciéncia, particularmente quando
associada a dor de cabecga; convulsGes durante o periodo
neonatal e no periodo pds-operatério em criancas submetidas
a cirurgia cardiaca®0.

As convulsdes sdo o achado mais comum durante a idade
neonatal e sua presenga precoce no diagndstico parece pre-
dispor a crianga a posterior epilepsia em 8 a 12% dos casosb?.
De fato, as mudancas clinicas, como a hemiparesia, estdo
presentes em menos de 25% dos neonatos com AVE®2,

0 achado de fontanela afundada associada ou com pulsa-
tilidade juntamente com dilatacdo venosa cervical ou cefalica
deveria alertar para a possibilidade de trombose venosa. O
surgimento tardio de hemiparesia € um indicador comum da
ocorréncia de AVE no periodo neonatal, geralmente ocorrendo
entre 4 e 8 meses e vida®3.
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A medida que a idade aumenta, a sintomatologia tende a
se tornar mais similar aquela dos adultos. Os sintomas mais
comumente descritos incluem hemiparesia, reducdo do nivel
de consciéncia, e lesdes nervosas cranianas. Uma série de
casos envolvendo criangas maiores de 1 més mostrou uma
taxa de hemiparesia variando de 85 a 100%°5465, Outros
sintomas incluem hemiplegia, monoparesia, disfagia, dor de
cabeca, tontura e disturbios visuais.

Uma revisdo realizada em 2007 por Zimmer et al.66 en-
controu proporgdes similares de criangas com convulsdes ou
déficits focais (45% por grupo) em bebés menores de 1 ano
de idade. Em criangas mais velhas, contudo, os déficits focais
foram sete vezes mais frequentes do que as convulsdes. Uma
revisdo recente realizada por Chadehumbe et al.®” mostrou
que 85% das criangas com AVE apresentaram convulsdes
24 horas apés o inicio dos sintomas, sem diferenga na taxa
de convulsdes de acordo com o subtipo de AVE.

As doengas metabdlicas, como a sindrome de MELAS, sdo
caracterizadas por AVE com resolugdao completa dos sintomas
neuroldgicos, e os eventos que persistem apds alguns anos
incluem sequelas, principalmente visuais®8.

Métodos de diagnéstico por imagem

O diagnédstico de AVE em criancas pode apresentar
desafios técnicos para a determinagdo do grau e do local
da lesdo cerebral. A tomografia computadorizada (TC) do
cérebro é considerada pela maioria dos autores como o
método de estudo por imagem mais adequado em virtude
de sua rapidez, praticidade e disponibilidade, sendo capaz
de revelar claramente os eventos hemorragicos e diferen-
cia-los dos eventos isquémicos. Além disso, a TC é menos
dependente da estabilidade clinica do paciente, um fator
que frequentemente contraindica o uso de RM nos estagios
iniciais da doenga.

A ultrassonografia craniana é Util no periodo neonatal para
avaliar a hemorragia intraventricular ou da matrizgerminativa.
Esse exame também pode detectar anormalidades no fluxo
sanguineo cerebral em criangas com suspeita de apresentarem
dissecgdo arterial extracraniana. Gauzzi et al.®® estudaram o
uso de fontanela posterior na ultrassonografia craniana em
hemorragia intracraniana de recém-nascidos. Geralmente,
a fontanela anterior é mais utilizada, mas pode ndo identifi-
car AVE e lesGes occipitais na zona occipital dos ventriculos
laterais. No presente estudo, quase 30% das hemorragias
leves somente foram diagnosticadas com ultrassonografia da
fontanela posterior, e outros 30% de hemorragias suspeitas
através de ultrassonografia da fontanela anterior foram con-
firmadas mais tarde com a fontanela posterior.

Em criangas com anemia falciforme, o uso de Doppler
transcraniano oferece informagdes valiosas sobre a taxa
maxima de fluxo sanguineo nas porgdes terminais da artéria
carotida interna ou nas porgGes proximais da artéria cerebral
meédia, revelando risco mais alto nas taxas que ultrapassam
200 cm/s”%, Contudo, estudos tém demonstrado que taxas
menores, de aproximadamente 128 cm/s, também apontam
para maior risco e para a necessidade de realizar exames por
imagem mais aprofundados em tais pacientes’?!.
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Um estudo retrospectivo de Steen et al.”2 encontrou altas
taxas de alteracGes radioldgicas em criangas com anemia
falciforme. Evidéncias radioldgicas de infarto cerebral foram
encontradas em 35% das criangas estudadas, nenhuma
das quais tinha sido previamente diagnosticada com AVE.
Além disso, a ocorréncia de lesdes vasculares em criangas
com padrdes de hemoglobina SC é 35% mais baixa do que
naquelas com hemoglobina SS.

A angiografia de ressonancia magnética é considerada
padrao-ouro para diagnosticar ndo somente as lesGes cere-
brais, mas também possivel obstrugdo vascular e/ou lesdes
que funcionam como gatilho do evento isquémico. Quando
realizado precocemente, esse exame pode detectar o inicio
de infartos cerebrais antes dos estudos tomograficos’3 e
deveria ser sempre indicado se a confirmagdo de AVC is-
quémico agudo tiver sido realizada previamente por outro
método de estudo por imagem. A angiografia digital cerebral
deveria ser sempre considerada quando achados negativos
ou conflitantes sao encontrados na RM ou quando nenhuma
evidéncia radioldgica ou laboratorial for encontrada para a
causa do AVE. O exame também é indicado em criangas com
a doenga de Moyamoya que serdao submetidas a cirurgia de
vascularizagdo’4. Como descrito por Matta et al.”>, em uma
série de casos retrospectiva, quase 83% das criangas com
AVC isquémico agudo tinham obstrugdo da artéria cerebral
média, confirmada por outros estudos como a artéria mais
comumente envolvida em AVE infantil.

Os exames porimagem podem ajudar a revelar a etiologia
do AVE com base no padrdo de infarto cerebral. Achados de
multiplos infartos em diferentes areas da distribuigdo arterial
sdo sugestivos de eventos tromboemboliticos, enquanto que
infartos occipitais e parietais com areas de intersecgdo entre
os territdrios venosos sdo comuns na sindrome de MELAS.
Finalmente, a distribuicdo isquémica entre os territorios de
irrigacdo de diferentes artérias cerebrais (zonas de fronteira)
é comum em eventos hipotensivos, enquanto que um padréo
de lesGes multifocais pequenas, principalmente na transicao
entre a massa branca e a cinzenta, sugere vasculite’s.

A angiografia convencional é superior a outras abordagens
vasculares por imagem, tais como angiografia tomografica
ou ressonancia angiografica, para doengas como vasculite,
dissecgbes arteriais intracerebrais e aneurismas. E importante
estar ciente dos principais riscos inerentes a angiografia, que
incluem uso de contraste iodado com riscos de nefrotoxicidade
e hipersensibilidade, além da necessidade de punctura com
riscos de lesdo vascular, sangramento e tromboembolismo.

Outros exames complementares

Um ecocardiograma pode ser (til para diagnosticar forame
oval patente; essa anormalidade pode ser até quatro vezes
maior em criangas com AVE com etiologia indeterminada do
que na populagdo em geral”’.

Outros casos de déficit neuroldgico agudo sdo incluidos
no diagnostico diferencial do AVE, como convulsdes, trauma,
enxaqueca, obstrugao ventricular em casos de hidrocefalia,
abscesso cerebral, doencas metabdlicas, reacdo a drogas,
meningite, sincope e intoxicagdo medicamentosa.
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Tratamento

Atualmente, ndo existe uma abordagem padrdo que
englobe as evidéncias baseadas em estudos cegos ou ran-
domizados, ou indique recomendacdes especificas para o
tratamento dos casos de AVE na populagdo pediatrica’s.

A principal abordagem inicial tem o objetivo de estabilizar
a crianca desde a entrada na emergéncia até o tratamento
na unidade de terapia intensiva. Ao contrario do que ocorre
nos adultos, o AVE nas criangas raramente se manifestam
como quadros graves e sistémicos agudos, exigindo medidas
imediatas de ressuscitagdo. Contudo, assegurar a permeabi-
lidade das vias aéreas, fornecer oxigenagcdo com ventilagao
suficiente para as criangas com hipoxemia e oferecer circulagao
adequada sdo passos iniciais fundamentais.

Os controles metabdlico, hidrico e da temperatura corporal
sdao extremamente importantes. Como descrito na Tabela
1, é importante obter prontamente amostras de sangue na
emergéncia para contagem sanguinea, tempos de protrom-
bina e trombina e eletrélitos - esses problemas podem ser
corrigidos precocemente. J& que nenhum estudo pediatrico
atesta a seguranca e a eficacia da hipotermia como uma
medida clinica para reduzir a taxa metabdlica cerebral, seu
uso rotineiro ndo pode ser indicado atualmente. O controle
glicémico em criangas criticamente doentes também néo é
baseado em protocolos ou estudos controlados. Contudo,
um amplo corpus de evidéncias recentes aponta para
o fato de que a hiperglicemia em criangas criticamente
doentes aumenta significativamente a morbimortalidade
em tais pacientes’®. A desidratagdo e a anemia sdo fato-
res de risco independentes para a ocorréncia de eventos
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isquémicos, particularmente eventos trombdticos durante
o periodo neonatal, e devem, portanto, ser manejados
separadamente em todos os casos.

O controle da temperatura corporal tem uma enorme im-
portancia em pacientes com AVE. Existem algumas explicacées
para o impacto da febre na piora da lesdo cerebral apds o
AVC isquémico agudo: 1) niveis aumentados de aminoacidos
excitatorios, radicais livres e lactato; 2) quebra da barreira
hematoencefalica; e 3) comprometimento do funcionamento
enzimatico e estabilidade citoesqueletal reduzida. Greer et
al.80 realizaram uma meta-analise para encontrar os efeitos da
febre no AVC agudo. A febre contribuiu com um progndstico
ruim do AVC em quase todos os 39 estudos, com uma razdo
de chance de 1,5 para mortalidade, 1,3 para déficit neurolo-
gico grave, 2,8 para tempo de permanéncia na unidade de
terapia intensiva e 3,2 para internagdo mais longa.

Terapia anticoagulante e antiplaquetaria

A eficacia e a seguranca do uso de heparina de baixo peso
molecular (HBPM) ou da heparina nao-fracionada (HNF) ainda
ndo foram comprovadas em pacientes pediatricos, exceto em
alguns relatos de caso que demonstraram seguranga na pre-
vencgdo de eventos trombdticos apds o AVC isquémico8?.

A terapia anticoagulante, tanto na fase aguda do AVE
guanto no manejo crénico, € uma das principais questdes
descritas nas diretrizes de 2008 da revista Chest e da American
Heart Association (AHA)?. Para o AVC isquémico agudo, as
diretrizes da Chest recomendam o uso de HNF ou HBPM ou
aspirina (1 mg/kg/dia) até que os subtipos cardioembdlico

Tabela 1 - Exames complementares para o diagndstico de AVE em criangas

Exame Comentarios

Avaliagdo de cardiopatia: ECG, ecocardiograma
e radiografia toracica

Avaliam a fonte de embolismo, arritmias e anormalidades estruturais;
pouca especificidade na auséncia de achados clinicos da cardiopatia

Achados inespecificos para anemia falciforme, anemia, trombocitopenia
e doenga infecciosa

Contagem de leucdcitos
Testes de coagulagdo Avaliagdo de coagulagdo congénita ou adquirida (doenga hepética,
monitoramento de anticoagulagdo)

Fator anticoagulante Triagem inicial para identificagdo de IUpus eritematoso sistémico

Eletroforese de hemoglobina Diagndstico de anemia falciforme

Detecgdo de meningite e/ou encefalite em criangas sem sinais clinicos
ou radioldgicos de hipertensdo intracraniana

Punctura lombar
Perfil lipidico Avaliagdo de fatores de risco adicionais

Determina os niveis de proteina C e S, antitrombina III,
anticoagulante lUpico, anticardiolipina, homocisteina urinaria

Triagem de hipercoagulabilidade

Lactato e piruvato arterial

Teste de HIV

Comumente altos na doenga de MELAS
Conhecida causa de AVE
Triagem toxicoldgica Em criangas de alto risco

Eletrdlitos, fungdo renal, gases sanguineos arteriais Monitoramento clinico

e outros testes

ECG = eletrocardiograma; HIV = human immunodeficiency virus, virus da imunodeficiéncia adquirida; MELAS = mithochondrial encephalomyopathy, lactic acidosis
and stroke-like episodes.
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ou de disseccdo do AVC sejam excluidos. A recomendacdo
da AHA sugere o uso de HNF ou HBPM por até 1 semana até
que a causa seja determinada83.

Quando se tratam de cardiopatias como causas de AVE,
as diretrizes da Chest recomendam o uso de HBPM por mais
de 6 semanas. A resolucdo cirurgica da cardiopatia é o passo
principal de acordo com a AHA.

Como uma prevengao secundaria, o uso de aspirina (1-5
mg/kg/dia) por mais de 2 anos, apos a exclusdo de dissecgdo
e cardioembolismo, é recomendado pelas diretrizes da Chest;
a mesma recomendacdo é dada pela AHA.

Um estudo retrospectivo de coorte publicado em 2001
por Straater et al.84 ndo identificou diferenca na recorréncia
de eventos isquémicos a longo prazo entre criangas que
usaram HBPM e aquelas que usaram acido acetilsalicilico
como profilaxia secundaria.

Trombdlise em AVC isquémico agudo

Asdiretrizes existentes com relacdao ao manejodo AVCem
adultos ndo podem ser aplicadas a criangas, ja que ha muitas
diferencas relacionadas a idade nas rotas de coagulagdo, na
fisiopatologia e no metabolismo dos medicamentos. Ganesan8>
identificou trés fatores principais que impedem a extrapola-
¢do dos dados da trombolise em adultos para criangas: 1)
o diagndstico de AVC isquémico em criangas é geralmente
tardio, como mencionado anteriormente; 2) a fisiopatologia
do AVE pediatrico ndo é dominada pelas consequéncias das
doencgas ateromatosas como em adultos; e 3) a completa
oclusdo arterial do AVE pediatrico é relativamente rara,
opondo-se as principais indicagdes de trombdlise. O primeiro
ensaio pediatrico teve suas primeiras diretrizes publicadas
recentementes® (Thrombolysis in Pediatric Stroke, TIPS) e
incluird 30 instituicdes terciarias de atendimento pediatrico
internacionais. O TIPS é um estudo retrospectivo de coorte
com duracdo de 5 anos e que ira testar a hipdtese de que o
ativador de plasminogénio tecidual (tPA) pode ser adminis-
trado de maneira segura em AVC infantil agudo. Esse estudo
deve ter inicio neste ano.

Relatos de casos isolados que avaliam a segurancga e a
eficacia de se utilizar a trombdlise em AVC isquémico em
criancas estdo disponiveis na literatura. Arnold et al.8” descre-
veram dois casos de AVC isquémico tratados com uroquinase,
ambos sem diagndstico etioldgico e com desfecho neuroldgico
ruim. Ha também relatos de hemorragia difusa em criangas
devido ao uso de alteplase para trombolise extracerebral em
até 11% dos casos88:89.

Conclusdes

Esta claro que a ocorréncia de AVE pediatrico depende
de uma etiologia multifatorial e estd associada a doenga de
base na maioria dos casos. O diagndstico do AVE é desafiador,
particularmente em faixas etarias pediatricas mais jovens
porque os sintomas frequentemente sdo pouco especificos.
Sequelas neuroldgicas e comprometimentos neuropsicomoto-
res de longo prazo sao comuns, estando intimamente ligados
a doenca de base e a extensdo das lesGes cerebrais0.91,
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As taxas de recorréncia sdo altas, justificando diagnostico
precoce e medidas preventivas primarias ou secundarias
para reduzir essas complicagbes. Esquemas de tratamento
padrao ainda ndo foram propostos para o manejo de AVE
em criangas, com a maioria dos dados tendo sido retirado
de consensos preparados por especialistas e extrapolados
de relatos da literatura sobre pacientes adultos. Um melhor
treinamento dos pediatras sobre o reconhecimento precoce
de sinais e sintomas pode contribuir para diagndsticos mais
rapidos e menos sequelas.
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