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Abstract

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.

Resumo

Objetivos: Listar 1) as definições e características epidemiológicas 
de acidentes vasculares encefálicos (AVE) em crianças; 2) os principais 
fatores de risco para a ocorrência de AVE em pediatria e neonatologia; 
3) as principais características fisiopatológicas para a ocorrência de 
lesão cerebral no AVE; 4) as manifestações clínicas e o diagnóstico por 
imagem; e 5) as recomendações atualizadas para as medidas de suporte, 
tratamento e profilaxia dos AVE em pediatria.

Fontes dos dados: Realizou-se revisão da literatura nas bases de 
dados PubMed, EMBASE e SciELO utilizando-se como palavras-chave 
stroke, pediatrics e neonatology, além da utilização de referências bi-
bliográficas importantes dos textos escolhidos.

Síntese dos dados: A ocorrência de AVE em pediatria é incomum, 
com a incidência variando entre duas e oito por 100.000 crianças abaixo 
de 14 anos, tendo a maioria como denominador comum a ocorrência 
de doenças de base como cardiopatias congênitas, anemia falciforme e 
malformações vasculares. Não há padronização nas recomendações de 
tratamento para o AVE em crianças, embora as medidas fundamentais 
incluam monitoração, tratamento de suporte e anticoagulação em ca-
sos selecionados. O prognóstico depende da extensão de área cerebral 
acometida e da doença de base, mas as taxas de recorrência são altas 
na maioria dos casos.

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

J Pediatr (Rio J). 2009;85(6):469-479: Acidente vascular encefálico, 
pediatria, neonatologia, terapia intensiva, anticoagulantes.
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Introdução

Acidentes vasculares encefálicos (AVE) em crianças são 
eventos raros, mas estão se tornado condições cada vez 
mais importantes devido à gravidade de suas complicações e 
dos diversos diferenciais diagnósticos. Seu diagnóstico exige 
um alto grau de suspeita clínica, já que os sinais e sintomas 
manifestados inicialmente podem ter pouca especificidade, 

com apresentações clínicas de outras doenças neurológicas ou 
condições relacionadas ao sistema nervoso periférico. Estudos 
têm demonstrado a existência de uma defasagem temporal 
entre o início das manifestações clínicas e o estabelecimento 
do diagnóstico com duração de 35 a 72 horas1. Uma análise 
retrospectiva publicada por McGlennan et al.2 investigou 50 
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crianças com AVE agudo ou ataque isquêmico transitório. 
Após 24 horas do início dos sintomas, 64% dos pacientes não 
tinham passado por consulta com um neurologista pediátrico 
e 39% deles não tinham realizado um estudo neurológico por 
imagem inicial durante o mesmo período. O diagnóstico foi 
estabelecido após mais de 24 horas na maioria das crianças 
nesse estudo. O AVE em adultos tem diferentes fatores de 
risco, manifestações clínicas e desfechos em comparação 
com o AVE em crianças3. As razões para a realização deste 
artigo de atualização são avaliar os principais mecanismos 
fisiopatológicos que levam ao AVE em crianças e revisar as 
recomendações mais recentes sobre o seu manejo.

Definições

Um AVE é caracterizado por manifestações clínicas e neu-
rológicas de derrame, combinadas com evidências radiológicas 
de isquemia ou infarto em um determinado território arterial 
(acidente vascular cerebral isquêmico agudo) ou hemorragia 
(acidente vascular cerebral hemorrágico)4. Os sintomas do 
AVE que duram mais de 24 horas são chamados de ataques 
isquêmicos transitórios5. Os AVE podem ser divididos em AVE 
neonatais, que incluem os períodos pré-natal, perinatal (entre 
a 28ª semana de gestação e os 7 dias de vida) e neonatal 
(primeiro mês de vida), e em AVE não-neonatal ou infantil 
(após 1 mês de idade). A diferenciação entre as condições 
pré-natal e perinatal pode ser difícil de ser estabelecida; 
portanto, alguns autores agrupam esses dois períodos em 
uma única categoria.

Características epidemiológicas

A incidência de AVE em crianças varia de dois a oito 
casos em cada 100.000 crianças de até 14 anos por ano, 
incluindo proporções similares de acidente vascular cerebral 
(AVC) isquêmico agudo e AVC hemorrágico6. Excluindo-se o 
primeiro ano, essa taxa cai em 50%. Dados estadunidenses 
mostram que 3.000 crianças são afetadas por ano. Os AVE 
peri- e neonatais têm uma incidência 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 manifestações clínicas, suas diferentes causas e o 
baixo grau de suspeição para AVE em pediatria, esses dados 
podem subestimar a verdadeira incidência de AVE nesse 
grupo. A recorrência de AVE em crianças pode alcançar uma 
taxa de 20%, e, na presença de múltiplos fatores de risco, 
pode chegar a 42%8.

Uma pesquisa demográfica realizada entre 1979 e 1998 
mostrou uma diminuição significativa (58%) no número de 
mortes causadas por AVE em crianças. Essa pesquisa revelou 
um risco mais alto de mortalidade nas crianças negras (após 
exclusão dos casos de anemia falciforme), com um risco 
relativo de 1,75, e em meninos (risco relativo de 1,21 com 
exclusão dos casos de AVC isquêmico agudo)9.

Um dos primeiros achados epidemiológicos do International 
Pediatric Stroke Study foi a verificação de predominância 
masculina nos AVC isquêmicos agudos na infância em todos 
os grupos estudados10. Durante o período de 4 anos, 1.187 

crianças com AVC isquêmico agudo ou trombose venosa 
cerebral foram estudadas em 30 centros localizados em 10 
países, incluindo todos os continentes. No período neonatal, 
61% dos pacientes com AVC isquêmico agudo eram meni-
nos (p = 0,011); durante a infância, 59% eram meninos 
(p = 0,002); e em todas as idades, 60% eram meninos 
(p < 0,0001), confirmando uma predominância masculina 
descrita também em estudos anteriores.

Etiologia e fatores de risco

Os fatores de risco para AVE pediátrico são múltiplos 
e diferem daqueles do AVE adulto (que inclui hipertensão, 
aterosclerose, tabagismo e obesidade). A maioria dos AVC 
isquêmicos agudos tem uma doença de base como anemia 
falciforme e cardiopatias congênitas ou adquiridas, enquanto 
que as causas de AVC hemorrágico incluem malformações 
vasculares e trauma. Quase 30% dos AVE pediátricos e a 
maioria dos AVE em recém-nascidos não apresentam fatores 
de risco evidentes11. A principal causa de AVE em crianças 
são as seguintes:

- Cardiopatia – congênita (estenose da aorta, defeito no 
septo atrial ou ventricular, constrição da aorta, persistência 
do canal arterial) ou adquirida (arritmias, endocardite, 
miocardite, doença reumática, mixoma atrial);

- Doença hematológica – anemia falciforme, leucemia ou 
linfomas, policitemia, trombocitose;

- Coagulopatias – deficiências de proteína S ou C, vitamina 
K, antitrombina III, fatores V, VII ou XIII Leiden, antico-
agulante lúpico, anticoncepcionais, gravidez; 

- Vasculite – pós-infecciosa (meningite, varicela, HIV, mico-
plasma), autoimune (púrpura de Henoch-Schönlein, lúpus 
eritematoso sistêmico), pós-radiação ou quimioterapia, 
reações adversas a medicações;

- Anomalias vasculares – aneurismas, malformações ar-
teriovenosas, doença de Moyamoya, dissecção arterial;

- Infartos venosos – trombose venosa cerebral, choque;

- Doenças metabólicas – encefalomiopatia mitocondrial, 
acidose lática e episódios semelhantes ao AVC (síndrome 
de MELAS, mithochondrial encephalomyopathy, lactic 
acidosis and stroke-like episodes), homocistinúria e mu-
tação do gene da enzima metiltetrahidrofolato-redutase 
(MTHFR), doenças mitocondriais, anomalias lipídicas;

- Vasoespasmo – enxaqueca, uso de drogas (cocaína, 
cola);

- Trauma e outras causas – hematoma subdural e epidu-
ral, hemorragia subaracnoide, dissecção espontânea ou 
traumática, desidratação, tumor cerebral.

Ganesan et al.12 publicaram um estudo mostrando os 
fatores de risco para a recorrência de AVC isquêmico agudo 
em crianças. Seu estudo detectou uma taxa de recorrência 
de 37% entre 1 a 11,5 anos após o primeiro AVE. Doença de 
Moyamoya e baixo peso de nascimento foram fatores de risco 
independentes para a recorrência nesse grupo. Os estados 
protrombóticos também foram fatores de risco. Outros fato-
res associados com recorrência radiológica incluíram ataque 
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isquêmico transitório prévio, infarto bilateral, doenças de 
base e leucocitose.

AVC isquêmico perinatal

Definido com um grupo de condições heterogêneas com 
interrupção focal de fluxo sanguíneo cerebral causado por 
trombose venosa cerebral ou arterial ou embolização, entre a 
20ª semana de gestação e o 28º dia pós-natal, e confirmado 
por estudo neurológico por imagem ou exames neuropato-
lógicos13. As manifestações clínicas nesse grupo são ainda 
menos específicas14 e as mais comuns são convulsões, apneia 
e redução do nível de consciência. Na população pediátrica, 
25% dos AVC isquêmicos agudos e 43% dos eventos de 
trombose venosa ocorrem durante a idade perinatal15.

Os principais fatores de risco para o AVC perinatal incluem 
aspectos maternos, hematológicos, cardíacos e relacionados 
à placenta. Primiparidade, infertilidade, pré-eclampsia e 
ruptura prolongada de membranas fazem parte dos fatores 
de risco. Precocemente na idade neonatal, as manifestações 
de estados pró-trombóticos podem surgir em 20 a 68% dos 
neonatos com AVC isquêmico 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 gestação), é o evento mais comum observado. 
Como o fluxo sanguíneo cerebral no recém-nascido está 
diretamente correlacionado à pressão arterial sistêmica, a 
hipotensão pode causar uma redução do fluxo sanguíneo 
cerebral e, consequentemente, uma lesão da matriz germi-
nativa. Essa lesão pode estar relacionada a outras situações, 
como rápida infusão de solução salina, pneumotórax 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 gestação em si já traz riscos de eventos trombóticos, 
principalmente devido aos baixos níveis de proteína S e 
C ativadas17. As hemorragias intracranianas em neonatos 
podem não apresentar sintomas, mesmo em hemorragias 
moderadas a graves por causa da falta de especificidade dos 
sintomas nessa idade18.

Apesar de ser uma medida amplamente aceita para re-
cém-nascidos, a falta de administração da vitamina K pode 
causar doença hemorrágica tardia em crianças pequenas entre 
2 e 12 semanas, com grave comprometimento neurológico. 
Trata-se de um alerta, e os pediatras deveriam estar cientes 
da profilaxia recomendada para a doença hemorrágica do 
recém-nascido com 1 mg de vitamina K intramuscular19.

Os AVE são responsáveis por aproximadamente 10% 
das convulsões durante a idade neonatal, e a maioria delas 
geralmente se manifestam como crises motoras focais en-
volvendo uma extremidade. Esses eventos estão fortemente 
associados com sequelas cognitivas e/ou motoras durante a 
infância, com algum grau de comprometimento encontrado 
em 28 a 58% dos casos de AVE. Uma análise retrospectiva 
realizada por Golomb et al., e que avaliou o acompanhamento 
de crianças diagnosticadas com AVE perinatal, revelou que 
aproximadamente 60% desses casos tinham desenvolvido 

epilepsia na idade de 6 meses. Um terço dessas crianças 
melhorou sem a necessidade de terapia anticonvulsiva20. 
Ohlweiler et al. encontraram um significativo comprometi-
mento do desenvolvimento neurológico dos recém-nascidos 
com a idade corrigida de 6 meses com AVC hemorrágico 
através da análise de tônus muscular, reflexos, força e con-
trole da cabeça21.

Em recém-nascidos com AVC hemorrágico, deve-se 
manter as plaquetas em níveis normais ao mesmo tempo 
em que se repõe os fatores de coagulação e a vitamina K em 
casos específicos, quando necessário. A hidrocefalia é comum 
após eventos hemorrágicos e deve ser manejada com o uso 
de drenagem ventricular se o evento for persistente ou em 
grande volume. Nessa faixa etária, não há recomendações 
para o uso de anticoagulantes ou trombólise nos eventos 
isquêmicos devido à falta de estudos controlados.

AVE e cardiopatias

Estudos têm demonstrado uma prevalência duas ou três 
vezes maior de anomalias cardíacas anatômicas em casos 
de AVE em comparação ao número desses eventos na popu-
lação geral22. Em geral, as cardiopatias podem representar 
até 1/3 de todos AVC isquêmicos agudos em crianças. Entre 
as doenças congênitas, as cianogênicas com shunts direita-
esquerda têm as taxas mais altas de complicação, incluindo 
hipoxemia, policitemia ou cianose, e podem evoluir para 
isquemia cerebral em até 4% dos casos.

Durante o período pré-operatório, as crianças com do-
enças congênitas agudas, hemodinamicamente estáveis ou 
não, têm maior risco de pressão arterial comprometida e 
hipoperfusão cerebral23 devido à reduzida perfusão cerebral 
causada pelo baixo índice cardíaco, por arritmias ou por 
persistência do canal arterial.

Contudo, o risco mais alto ocorre durante o período pe-
rioperatório, especialmente com oxigenação por membrana 
extracorpórea (extracorporeal membrane oxygenation, 
ECMO). Algum grau de disfunção neurológica é observado em 
25 a 45% das crianças submetidas a ECMO24 como resultado 
de três fatores principais: síndrome de resposta inflamatória 
sistêmica, micro- e macroembolia e fluxo sanguíneo cerebral 
insuficiente para suprimir as necessidades metabólicas como, 
por exemplo, durante episódios de hipertensão ou parada 
cardiorespiratória25. A incidência de AVC isquêmico agudo 
confirmado nessa situação varia de 1 a 15%. As principais 
condições que causam lesão cerebral são inflamação sis-
têmica, microvasculopatia resultando em fluxo sanguíneo 
cerebral reduzido, agregação plaquetária através de ativação 
de neutrófilo e lesão direta por radicais livres de oxigênio 
através de ativação do endotélio.

Chow et al.26 avaliaram os fatores de risco associados à 
ocorrência de AVC isquêmico agudo pós-ECMO e descobriram 
correlações estatisticamente significativas entre idade do pa-
ciente na época da cirurgia, tempo total sob ECMO e menos 
tempo pré-operatório de tromboplastina parcial ativada. 

Outros fatores de risco incluem hipotermia marcante 
durante a ECMO que, apesar de seu efeito neuroprotetor 
e da menor taxa metabólica cerebral, apresenta uma série 
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de efeitos deletérios; capacidade limitada de autorregular o 
fluxo sanguíneo cerebral durante o procedimento cirúrgico, 
devido ao índice cardíaco fixo, e, finalmente, constantes 
mudanças no pH do sangue durante a hipotermia, o que 
leva a alcalemia, com menor disponibilidade de oxigênio 
para os tecidos.

De acordo com Miller et al.27, retardos leves de desen-
volvimento neuropsicomotor até lesão cerebral grave são 
observados em 23 a 60% das crianças.

Outro fator para AVC isquêmico agudo na cardiopatia é a 
endocardite bacteriana com embolias sépticas. A incidência 
não é conhecida em crianças, mas relatos sobre adultos têm 
demonstrado uma incidência de 40% de eventos neurológicos 
associados. Estudos têm descrito bons prognósticos nesse 
grupo de alto risco, com uma menor probabilidade de sequela 
motora após o tratamento para endocardite28.

AVE e anemia falciforme

A anemia falciforme é um dos mais importantes fatores 
de risco para AVC isquêmico agudo, com a taxa de incidência 
variando de acordo com a idade. A incidência é de 0,13% em 
bebês menores de 2 anos, aumentando para 1% de casos 
entre 2-5 anos e para 0,79% entre 6 e 9 anos. A incidência 
de AVC isquêmico agudo em crianças com anemia falcifor-
me pode ser até 280 vezes mais alta do que na população 
pediátrica29. Considerando os achados de isquemia cerebral 
em estudos de ressonância magnética nuclear (RMN), lesões 
são encontradas em até 22% dos bebês30,31.

Os fatores de risco incluem eventos isquêmicos transitó-
rios prévios, alto fluxo sanguíneo no Doppler transcraniano, 
hipertensão arterial, histórico de síndrome torácica aguda, 
baixos níveis de hemoglobina e alta contagem de leucócitos, 
com este último fator sendo relevante em casos de AVC 
hemorrágico em crianças com anemia falciforme.

Embora a vaso-oclusão da microcirculação represente 
uma importante causa de morbidade em casos de anemia 
falciforme, a doença cerebrovascular se manifesta como 
vasculopatia dos grandes vasos distais da artéria carótida 
interna e nas seções proximais das artérias cerebrais anterior 
e média. No início dos anos 1980, Gerald et al.32 demons-
traram que as lesões descritas acima afetavam até 80% dos 
pacientes de alguma forma. Esses achados são corrobora-
dos por estudos de RM que mostram altas porcentagens de 
oclusão distal dos grandes vasos. A combinação de dilatação 
arterial e de suporte elástico fraco aumenta as chances de 
AVC hemorrágico33,34. 

Grandes infartos no território da artéria cerebral média 
resultantes de lesões da carótida também são um achado 
comum. As lesões menores também são encontradas rela-
cionadas aos gânglios basais e à massa branca.

Durante um período de 4 anos, dois estudos35,36 encontra-
ram altas taxas de recorrência de AVE de aproximadamente 
30% em crianças com anemia falciforme.

As medidas terapêuticas inicias para AVE pediátrico são 
similares àquelas adotadas em crianças com anemia falci-
forme, com especial atenção para a correção de desidrata-

ção, hipoxemia e hipotensão. As transfusões de sangue são 
indicadas em casos agudos de AVE para reduzir os níveis de 
hemoglobina S a menos de 30%, enquanto se mantém a 
hemoglobina entre 10 e 12,5 g/dL37. Além disso, a criança 
deve seguir um programa regular de transfusão para reduzir 
o AVC isquêmico agudo secundário à anemia falciforme, com 
cuidado especial em relação à possibilidade de intoxicação por 
ferro. A realização de Doppler transcraniano anual também 
tem sido recomendada em crianças entre 2 e 16 anos (nos 
casos de exames normais), com mais frequência caso haja 
achados alterados de fluxo sanguíneo arterial maior que 
200 cm/s. Uma taxa de prevenção de 90% na ocorrência 
de AVE tem sido descrita em crianças assintomáticas com 
alto fluxo sanguíneo em exames Doppler e submetidas a 
programas regulares de transfusão sanguínea38. O manejo 
sem evidências significativas de apoio pode ser empregado 
em casos refratários e/ou recorrentes, incluindo uso de 
hidroxiureia (particularmente em crianças não elegíveis 
para transfusões múltiplas), transplante de medula óssea e 
cirurgia de revascularização, principalmente em pacientes 
com lesões múltiplas.

AVE e doença de Moyamoya

A doença de Moyamoya (uma palavra japonesa para 
“nuvem de fumaça” que se refere à aparência dos ramos 
colaterais das artérias na angiografia) é caracterizada por 
estenose progressiva e crônica da porção distal intracraniana 
da artéria carótida interna e, menos comumente, pela este-
nose das porções proximais das artérias cerebrais anterior, 
média, basilar ou posterior. A doença é responsável por até 
60% dos AVE nos países ocidentais, mas tem uma incidência 
maior em crianças orientais, afetando três em cada 100.000 
crianças por ano, com uma razão feminino/masculino de 
aproximadamente 1:8. Dois picos de idade no início dos 
sintomas são sugeridos – o primeiro aos 5 anos de idade e 
o pico mais baixo por volta dos 40 anos39.

O diagnóstico exige estenose envolvendo a porção dis-
tal da bifurcação da artéria carótida interna e as porções 
proximais das artérias cerebrais anterior e média, achado 
de ramos colaterais arteriais e característica de alterações 
bilaterais. Essa definição permanece controversa, e, em 
2002, Sebire et al.40 sugeriram que um achado de estenose 
unilateral associada com ramos colaterais típicos também 
deveria definir a doença. O nome de doença de Moyamoya 
também é dado ao achado dessas características radiológicas 
sem a presença de fatores de risco, enquanto que a síndrome 
de Moyamoya representa a associação das características 
descritas em conjunto com fatores como anemia falciforme, 
neurofibromatose ou infecções. Com relação à síndrome de 
Moyamoya, Dobson et al.41 realizaram uma análise retros-
pectiva de 44 crianças com anemia falciforme, e as chances 
de AVC isquêmico agudo recorrente com a síndrome de 
Moyamoya a longo prazo foi quase duas vezes mais alta no 
grupo sem essas características radiológicas. De um ponto 
de vista histológico, a proliferação de camada íntima das ar-
térias, a fibrose e a perda de elasticidade levam à obstrução 
progressiva da luz da artéria42.
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Junqueira et al.43 realizaram uma meta-análise de pa-
cientes com síndrome de Down e com doença de Moyamoya. 
Foi possível concluir que a idade média de início 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 isquêmico agudo (aproximada-
mente 76%).

Pouco se sabe sobre a patogênese da doença, mas há 
evidências, baseadas no fato de que 7 a 12% dos parentes 
em primeiro grau de orientais têm a doença, que fatores 
genéticos desempenham um papel importante.

As crianças com a doença de Moyamoya podem se bene-
ficiar de revascularização cirúrgica, particularmente aquelas 
com sintomas neurológicos progressivos ou evidência de fluxo 
sanguíneo inadequado e/ou circulação colateral e nas quais 
a cirurgia não é contraindicada. O uso de anticoagulantes 
não é recomendado como rotina devido ao risco de eventos 
hemorrágicos.

Aproximadamente 2/3 dos pacientes com a doença, 
quando não tratados, apresentam AVC isquêmico agudo 
recorrente. As crianças podem mostrar alguns sintomas 
atípicos, como síncope, paraparesia ou movimentos invo-
luntários, caracteristicamente induzidos por hiperventila-
ção. Aproximadamente 25% das crianças com a doença 
reclamam de dor de cabeça, mesmo 1 ano após a cirurgia 
de revascularização. O sangramento é um sintoma mais 
comum em adultos devido à ruptura dos vasos dilatados 
ou aneurismas, e pode estar presente em cerca de metade 
dos pacientes adultos. O prognósticos dessa doença está 
relacionado à velocidade e à extensão da oclusão vascular, 
aos padrões de circulação colateral, à idade de início dos 
sintomas, ao grau de déficit neurológico e ao tamanho da 
área cerebral isquêmica em estudos por imagem. Os pa-
cientes pediátricos raramente desenvolvem AVC isquêmico 
agudo após a cirurgia.

Arteriopatia

Estima-se que aproximadamente 60% de crianças previa-
mente saudáveis têm graus de estenose em algumas artérias 
cerebrais quando diagnosticadas com AVC isquêmico agudo. 
Excluindo algumas causas conhecidas de arteriopatia, tais 
como dissecção arterial ou doença de Moyamoya, muitas 
têm estenose focal sem causas conhecidas. Essas crianças 
são diagnosticadas com arteriopatia cerebral focal (ACF) 
infantil, de acordo com a definição do International Pediatric 
Stroke Study. Amlie-Lefond et al.44 descobriram que 25% 
das crianças com AVC isquêmico agudo tinham ACF, com os 
preditores para essa doença sendo idade entre 5 a 9 anos, 
infecções respiratórias recentes ou anemia falciforme.

AVE e condições pró-trombóticas

A doença pró-trombótica pode estar presente em até 50% 
dos AVC isquêmicos agudos. As principais condições associa-
das são deficiências de proteína C ou S, antitrombina III e 
plasminogênio, assim como mutações do fator V Leiden, poli-
morfismos da enzima metilenotetrahidrofolato desidrogenase 

(causa principal da homocistinúria), homocisteinemia e altos 
níveis de lipoproteína A. As crianças que são heterozigóticas 
para mutação do fator V Leiden têm risco sete vezes mais 
alto de desenvolver eventos isquêmicos45,46.

Uma revisão sistemática47 publicada em 2002 mostrou 
que essas alterações laboratoriais estão presentes em um 
número maior de crianças com AVE do que naquelas sem 
a doença; assim justificando a triagem para trombofilia em 
todas as crianças com o primeiro AVC isquêmico agudo.

AVC hemorrágico

Inclui tanto hemorragia intraparenquimatosa espon-
tânea quanto hemorragia subaracnoide não traumática48. 
Análises retrospectivas identificaram as principais causas 
como sendo presença de malformação arteriovenosa, 
doenças hematológicas (evoluindo com trombocitopenia; 
hemofilia e outras coagulopatias), tumores cerebrais, he-
mangiomas cavernosos, vasculopatia e infecções cerebrais 
e sistêmicas. Com relação à hemorragia intraparenquima-
tosa, as malformações arteriovenosas podem representar 
até a metade dos casos observados. A incidência de AVC 
hemorrágico em crianças é de aproximadamente 1,1 por 
100.000 crianças, sendo quase 80% são de hemorragia 
cerebral e 20% de hemorragia subaracnoide. Jordan et 
al.49 estudaram uma coorte de 2,3 milhões de crianças 
durante tempo médio de 3,5 anos e encontraram 116 
casos de AVC hemorrágico espontâneo. Treze por cento 
dessas crianças tinham aneurismas cerebrais e, conside-
rando-se somente a hemorragia subaracnoide, quase 57% 
das crianças afetadas tinham aneurismas cerebrais, o que 
leva à conclusão de que as malformações podem repre-
sentar um grande número em pacientes pediátricos com 
AVC hemorrágico agudo. Nas disfunções hematológicas, os 
pacientes com púrpura trombocitopênica imune têm um 
risco de 0,1 a 1% de desenvolver um evento hemorrágico, 
com esse risco sendo diretamente proporcional à conta-
gem de plaquetas, como demonstrado por Butros et al.50 
em 2003. Aproximadamente, 71% das crianças descritas 
nessa análise retrospectiva tinham contagens de plaquetas 
menores de 10.000/mm.

Em 2003, Meyer-Heim et al.51 relataram os fatores de 
risco para AVC hemorrágico incluindo idade (menos de 3 
anos), pontuação menor que sete na escala de coma de 
Glasgow, hemorragia na região infratentorial e doença he-
morrágica de base.

Em casos de AVC hemorrágico, uma consulta com um 
neurocirurgião combinada com exames por imagem utilizando 
angiografia de ressonância magnética ou angiografia conven-
cional são indispensáveis para se alcançar manejo cirúrgico. 
Distúrbios relacionados a coagulação e plaquetas deveriam 
ser prontamente tratados. Nenhuma ação terapêutica iso-
lada é eficiente no tratamento desse grupo de pacientes. O 
uso de corticosteróides não é recomendado com base nos 
ensaios clínicos com pacientes adultos com hemorragia in-
traparenquimatosa; além disso, a hiperglicemia pode ocorrer 
como um efeito colateral comum e é um marcador de mau 
prognóstico para o desfecho do paciente.
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Os avanços nas técnicas neurocirúrgicas e o diagnóstico 
precoce utilizando-se estudos por imagem reduziram substan-
cialmente a morbimortalidade associada a AVC hemorrágico 
pediátrico. Estudos têm demonstrado que a mortalidade é 
alta e variável, alcançando taxas de até 54%, enquanto que 
sequelas neurológicas significativas são encontradas em 
aproximadamente 42% dos sobreviventes infantis.

Outras causas de AVE em crianças

A vasculite em crianças surge principalmente em con-
sequência de eventos infecciosos e é difícil de diagnosticar 
devido à pouca especificidade dos métodos diagnósticos 
disponíveis. Esse diagnóstico deveria ser suspeitado em 
eventos recorrentes ou naqueles associados a febre, eventos 
multifocais, lesões de pele associadas, glomerulopatias ou 
altos volumes de testes inflamatórios. As infecções, como 
meningite tuberculosa, encefalopatia pós-varicela, aspergi-
lose, infecções por fungos ou outros vírus, tais como HIV 
e vírus de Coxsackie, também podem estar envolvidas. A 
vasculite autoimune, como visto em crianças com lúpus 
eritematoso sistêmico, pode causar lesões isquêmicas 
através de vários mecanismos, tais como liberação de 
êmbolos devido a endocardite, presença de anticorpos 
antifosfolipídios e vasculopatias que são comumente as-
sociadas com esses quadros.

Em crianças com varicela, o primeiro ano pós-infecção 
representa o período de risco mais alto para a ocorrência de 
AVE. A vasculopatia inflamatória, provavelmente seguida de 
migração do vírus através do nervo trigêmeo e da vasculatura 
cervical, é o mecanismo associado com a varicela52. Um grande 
estudo retrospectivo de coorte publicado por Donahue et al.53 
foi realizado para identificar a magnitude dos casos de AVE 
após a vacinação contra a varicela. Quase 1.250.000 crianças 
foram vacinadas e 203 novos diagnósticos de AVC isquêmico 
agudo foram realizados no primeiro ano após a vacinação. 
Nenhum desses casos ocorreu nos primeiros 30 dias após a 
vacinação, e a análise multivariada não mostrou associação 
entre a encefalite e a vacinação contra varicela. A maioria 
dos casos tinha fatores de risco bem conhecidos, tais como 
cardiopatias, condições vasculares e anemia falciforme.

Crianças criticamente doentes foram estudadas por Jordan 
et al.54. Nessa análise retrospectiva, 93% dos pacientes in-
ternados na unidade de terapia intensiva pediátrica tinham 
pelo menos um fator de risco para AVC isquêmico agudo. 
Além disso, as crianças criticamente doentes com AVE tinham 
60 vezes mais chances de morrer do que as crianças não 
criticamente doentes.

Trombose venosa da dura-máter apresenta-se como uma 
manifestação frequente de AVE durante a idade neonatal, 
geralmente com convulsões e letargia. As disjunções e a 
sobreposição 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 associação com trombose 
do seio bilateral55. O achado de asfixia perinatal também é 
comumente concomitante com a trombose venosa e pode 
representar um fator de risco para essa trombose. Problemas 

de coagulação são encontrados em até 20% dos recém-nas-
cidos com trombose venosa56,57.

Os pacientes diagnosticados com enxaqueca com aura 
podem ter risco de AVC isquêmico agudo, particularmente 
no início da adolescência e em pacientes do sexo feminino 
em uso de anticoncepcionais. Outras situações, tais como 
hipertensão, dislipidemia e diabete melito em crianças, não 
acarretam um maior risco comprovado de AVE58.

Aspectos fisiopatológicos

Lesões cerebrais resultantes de lesão isquêmica ou 
hemorrágica são produto de mecanismos altamente com-
plexos. Como o tecido cerebral tem uma necessidade 
metabólica alta de oxigênio e glicose, qualquer interrupção 
na circulação nas áreas afetadas pela oclusão vascular 
leva à depleção de substratos metabólicos em questão 
de minutos, uma situação exacerbada por subsequente 
acúmulo de metabólitos tóxicos, déficits de energia e dano 
às células afetadas.

Baseando-se em uma revisão realizada em 2004, 
Mergenthaler et al.59 compilaram uma lista das principais 
características envolvidas na gênese da lesão cerebral. A 
mais importante é a zona de penumbra, a área que circunda 
a área infartada e é afetada por apoptose celular e citocinas 
pró-inflamatórias, representando 50% do volume cerebral 
envolvido no infarto. Outros aspectos incluem toxicidade 
celular devido a aminoácidos excitotóxicos e radicais livres 
de oxigênio, levando a lise osmótica dos neurônios, acidose 
tecidual secundária ao metabolismo anaeróbico, causando 
mau funcionamento neural, quebra da barreira hemato-
encefálica induzida por metaloproteinase e, finalmente, 
imunossupressão, causando redução dos linfócitos e síntese 
do interferon-gama devido à ativação do sistema nervoso 
autônomo simpático.

Achados clínicos

As manifestações clínicas de AVE pediátrico são múltiplas 
e geralmente inespecíficas. As crianças que apresentam pelo 
menos uma das seguintes características clínicas devem ser 
submetidas a triagem obrigatória para AVE: início agudo de 
déficit neurológico focal durante qualquer período; mudança 
inexplicável no nível de consciência, particularmente quando 
associada a dor de cabeça; convulsões durante o período 
neonatal e no período pós-operatório em crianças submetidas 
a cirurgia cardíaca60.

As convulsões são o achado mais comum durante a idade 
neonatal e sua presença precoce no diagnóstico parece pre-
dispor a criança à posterior epilepsia em 8 a 12% dos casos61. 
De fato, as mudanças clínicas, como a hemiparesia, estão 
presentes em menos de 25% dos neonatos com AVE62.

O achado de fontanela afundada associada ou com pulsa-
tilidade juntamente com dilatação venosa cervical ou cefálica 
deveria alertar para a possibilidade de trombose venosa. O 
surgimento tardio de hemiparesia é um indicador comum da 
ocorrência de AVE no período neonatal, geralmente ocorrendo 
entre 4 e 8 meses e vida63.
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À medida que a idade aumenta, a sintomatologia tende a 
se tornar mais similar àquela dos adultos. Os sintomas mais 
comumente descritos incluem hemiparesia, redução do nível 
de consciência, e lesões nervosas cranianas. Uma série de 
casos envolvendo crianças maiores de 1 mês mostrou uma 
taxa de hemiparesia variando de 85 a 100%64,65. Outros 
sintomas incluem hemiplegia, monoparesia, disfagia, dor de 
cabeça, tontura e distúrbios visuais. 

Uma revisão realizada em 2007 por Zimmer et al.66 en-
controu proporções similares de crianças com convulsões ou 
déficits focais (45% por grupo) em bebês menores de 1 ano 
de idade. Em crianças mais velhas, contudo, os déficits focais 
foram sete vezes mais frequentes do que as convulsões. Uma 
revisão recente realizada por Chadehumbe et al.67 mostrou 
que 85% das crianças com AVE apresentaram convulsões 
24 horas após o início dos sintomas, sem diferença na taxa 
de convulsões de acordo com o subtipo de AVE.

As doenças metabólicas, como a síndrome de MELAS, são 
caracterizadas por AVE com resolução completa dos sintomas 
neurológicos, e os eventos que persistem após alguns anos 
incluem sequelas, principalmente visuais68.

Métodos de diagnóstico por imagem

O diagnóstico de AVE em crianças pode apresentar 
desafios técnicos para a determinação do grau e do local 
da lesão 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 hemorrágicos e diferen-
ciá-los dos eventos isquêmicos. Além disso, a TC é menos 
dependente da estabilidade clínica do paciente, um fator 
que frequentemente contraindica o uso de RM nos estágios 
iniciais da doença.

A ultrassonografia craniana é útil no período neonatal para 
avaliar a hemorragia intraventricular ou da matriz germinativa. 
Esse exame também pode detectar anormalidades no fluxo 
sanguíneo cerebral em crianças com suspeita de apresentarem 
dissecção arterial extracraniana. Gauzzi et al.69 estudaram o 
uso de fontanela posterior na ultrassonografia craniana em 
hemorragia intracraniana de recém-nascidos. Geralmente, 
a fontanela anterior é mais utilizada, mas pode não identifi-
car AVE e lesões occipitais na zona occipital dos ventrículos 
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 crianças com anemia falciforme, o uso de Doppler 
transcraniano oferece informações valiosas sobre a taxa 
máxima de fluxo sanguíneo nas porções terminais da artéria 
carótida interna ou nas porções proximais da artéria cerebral 
média, revelando risco mais alto nas taxas que ultrapassam 
200 cm/s70. Contudo, estudos têm 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 pacientes71.

Um estudo retrospectivo de Steen et al.72 encontrou altas 
taxas de alterações radiológicas em crianças com anemia 
falciforme. Evidências radiológicas de infarto cerebral foram 
encontradas em 35% das crianças estudadas, nenhuma 
das quais tinha sido previamente diagnosticada com AVE. 
Além disso, a ocorrência de lesões vasculares em crianças 
com padrões de hemoglobina SC é 35% mais baixa do que 
naquelas com hemoglobina SS.

A angiografia de ressonância magnética é considerada 
padrão-ouro para diagnosticar não somente as lesões cere-
brais, mas também possível obstrução vascular e/ou lesões 
que funcionam como gatilho do evento isquêmico. Quando 
realizado precocemente, esse exame pode detectar o início 
de infartos cerebrais antes dos estudos tomográficos73 e 
deveria ser sempre indicado se a confirmação de AVC is-
quêmico 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 são encontrados na RM ou quando nenhuma 
evidência radiológica ou laboratorial for encontrada para a 
causa do AVE. O exame também é indicado em crianças com 
a doença de Moyamoya que serão submetidas a cirurgia de 
vascularização74. Como descrito por Matta et al.75, em uma 
série de casos retrospectiva, quase 83% das crianças com 
AVC isquêmico agudo tinham obstrução da artéria cerebral 
média, confirmada por outros estudos como a artéria mais 
comumente envolvida em AVE infantil.

Os exames por imagem podem ajudar a revelar a etiologia 
do AVE com base no padrão de infarto cerebral. Achados de 
múltiplos infartos em diferentes áreas da distribuição arterial 
são sugestivos de eventos tromboembolíticos, enquanto que 
infartos occipitais e parietais com áreas de intersecção entre 
os territórios venosos são comuns na síndrome de MELAS. 
Finalmente, a distribuição isquêmica entre os territórios de 
irrigação de diferentes artérias cerebrais (zonas de fronteira) 
é comum em eventos hipotensivos, enquanto que um padrão 
de lesões multifocais pequenas, principalmente na transição 
entre a massa branca e a cinzenta, sugere vasculite76.

A angiografia convencional é superior a outras abordagens 
vasculares por imagem, tais como angiografia tomográfica 
ou ressonância angiográfica, para doenças como vasculite, 
dissecções arteriais intracerebrais e aneurismas. É importante 
estar ciente dos principais riscos inerentes à angiografia, que 
incluem uso de contraste iodado com riscos de nefrotoxicidade 
e hipersensibilidade, além da necessidade de punctura com 
riscos de lesão vascular, sangramento e tromboembolismo.

Outros exames complementares

Um ecocardiograma pode ser útil para diagnosticar forame 
oval patente; essa anormalidade pode ser até quatro vezes 
maior em crianças com AVE com etiologia indeterminada do 
que na população em geral77.

Outros casos de déficit neurológico agudo são incluídos 
no diagnóstico diferencial do AVE, como convulsões, trauma, 
enxaqueca, obstrução ventricular em casos de hidrocefalia, 
abscesso cerebral, doenças metabólicas, reação a drogas, 
meningite, síncope e intoxicação medicamentosa.
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Tratamento

Atualmente, não existe uma abordagem padrão que 
englobe as evidências baseadas em estudos cegos ou ran-
domizados, ou indique recomendações específicas para o 
tratamento dos casos de AVE na população pediátrica78.

A principal abordagem inicial tem o objetivo de estabilizar 
a criança desde a entrada na emergência até o tratamento 
na unidade de terapia intensiva. Ao contrário do que ocorre 
nos adultos, o AVE nas crianças raramente se manifestam 
como quadros graves e sistêmicos agudos, exigindo medidas 
imediatas de ressuscitação. Contudo, assegurar a permeabi-
lidade das vias aéreas, fornecer oxigenação com ventilação 
suficiente para as crianças com hipoxemia e oferecer circulação 
adequada são passos iniciais fundamentais.

Os controles metabólico, hídrico e da temperatura corporal 
são extremamente importantes. Como descrito na Tabela 
1, é importante obter prontamente amostras de sangue na 
emergência para contagem sanguínea, tempos de protrom-
bina e trombina e eletrólitos – esses problemas podem ser 
corrigidos precocemente. Já que nenhum estudo pediátrico 
atesta a segurança e a eficácia da hipotermia como uma 
medida clínica para reduzir a taxa metabólica cerebral, seu 
uso rotineiro não pode ser indicado atualmente. O controle 
glicêmico em crianças criticamente doentes também não é 
baseado em protocolos ou estudos controlados. Contudo, 
um amplo corpus de evidências recentes aponta para 
o fato de que a hiperglicemia em crianças criticamente 
doentes aumenta significativamente a morbimortalidade 
em tais pacientes79. A desidratação e a anemia são fato-
res de risco independentes para a ocorrência de eventos 

isquêmicos, particularmente eventos trombóticos durante 
o período neonatal, e devem, portanto, ser manejados 
separadamente em todos os casos.

O controle da temperatura corporal tem uma enorme im-
portância em pacientes com AVE. Existem algumas explicações 
para o impacto da febre na piora da lesão cerebral após o 
AVC isquêmico agudo: 1) níveis aumentados de aminoácidos 
excitatórios, radicais livres e lactato; 2) quebra da barreira 
hematoencefálica; e 3) comprometimento do funcionamento 
enzimático e estabilidade citoesqueletal reduzida. Greer et 
al.80 realizaram uma meta-análise para encontrar os efeitos da 
febre no AVC agudo. A febre contribuiu com um prognóstico 
ruim do AVC em quase todos os 39 estudos, com uma razão 
de chance de 1,5 para mortalidade, 1,3 para déficit neuroló-
gico grave, 2,8 para tempo de permanência na unidade de 
terapia intensiva e 3,2 para internação mais longa.

Terapia anticoagulante e antiplaquetária

A eficácia e a segurança do uso de heparina de baixo peso 
molecular (HBPM) ou da heparina não-fracionada (HNF) ainda 
não foram comprovadas em pacientes pediátricos, exceto em 
alguns relatos de caso que demonstraram segurança na pre-
venção de eventos trombóticos após o AVC isquêmico81.

A terapia anticoagulante, tanto na fase aguda do AVE 
quanto no manejo crônico, é uma das principais questões 
descritas nas diretrizes de 2008 da revista Chest e da American 
Heart Association (AHA)7. Para o AVC isquêmico agudo, as 
diretrizes da Chest recomendam o uso de HNF ou HBPM ou 
aspirina (1 mg/kg/dia) até que os subtipos cardioembólico 

Exame Comentários

Avaliação de cardiopatia: ECG, ecocardiograma  Avaliam a fonte de embolismo, arritmias e anormalidades estruturais;

e radiografia torácica pouca especificidade na ausência de achados clínicos da cardiopatia

Contagem de leucócitos Achados inespecíficos para anemia falciforme, anemia,  trombocitopenia 

 e doença infecciosa

Testes de coagulação Avaliação de coagulação congênita ou adquirida (doença hepática, 

 monitoramento de anticoagulação)

Fator anticoagulante Triagem inicial para identificação de lúpus eritematoso sistêmico

Eletroforese de hemoglobina Diagnóstico de anemia falciforme

Punctura lombar Detecção de meningite e/ou encefalite em crianças sem  sinais clínicos

 ou radiológicos de hipertensão intracraniana

Perfil lipídico Avaliação de fatores de risco adicionais

Triagem de hipercoagulabilidade Determina os níveis de proteína C e S, antitrombina III, 

 anticoagulante lúpico, anticardiolipina, homocisteína urinária

Lactato e piruvato arterial Comumente altos na doença de MELAS

Teste de HIV Conhecida causa de AVE

Triagem toxicológica Em crianças de alto risco

Eletrólitos, função renal, gases sanguíneos arteriais  Monitoramento clínico

e outros testes

Tabela 1 - Exames complementares para o diagnóstico de AVE em crianças

ECG = eletrocardiograma; HIV = human immunodeficiency virus, vírus da imunodeficiência adquirida; MELAS = mithochondrial encephalomyopathy, lactic acidosis 
and stroke-like episodes.
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ou de dissecção do AVC sejam excluídos. A recomendação 
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 resolução cirúrgica da cardiopatia é o passo 
principal de acordo com a AHA.

Como uma prevenção secundária, o uso de aspirina (1-5 
mg/kg/dia) por mais de 2 anos, após a exclusão de dissecção 
e cardioembolismo, é recomendado pelas diretrizes da Chest; 
a mesma recomendação é dada pela AHA.

Um estudo retrospectivo de coorte publicado em 2001 
por Sträater et al.84 não identificou diferença na recorrência 
de eventos isquêmicos a longo prazo entre crianças que 
usaram HBPM e aquelas que usaram ácido acetilsalicílico 
como profilaxia secundária.

Trombólise em AVC isquêmico agudo

As diretrizes existentes com relação ao manejo do AVC em 
adultos não podem ser aplicadas a crianças, já que há muitas 
diferenças relacionadas à idade nas rotas de coagulação, na 
fisiopatologia e no metabolismo dos medicamentos. Ganesan85 
identificou três fatores principais que impedem a extrapola-
ção dos dados da trombólise em adultos para crianças: 1) 
o diagnóstico de AVC isquêmico em crianças é geralmente 
tardio, como mencionado anteriormente; 2) a fisiopatologia 
do AVE pediátrico não é dominada pelas consequências das 
doenças ateromatosas como em adultos; e 3) a completa 
oclusão arterial do AVE pediátrico é relativamente rara, 
opondo-se às principais indicações de trombólise. O primeiro 
ensaio pediátrico teve suas primeiras diretrizes publicadas 
recentemente86 (Thrombolysis in Pediatric Stroke, TIPS) e 
incluirá 30 instituições terciárias de atendimento pediátrico 
internacionais. O TIPS é um estudo retrospectivo de coorte 
com duração de 5 anos e que irá testar a hipótese de que o 
ativador de plasminogênio tecidual (tPA) pode ser adminis-
trado de maneira segura em AVC infantil agudo. Esse estudo 
deve ter início neste ano.

Relatos de casos isolados que avaliam a segurança e a 
eficácia de se utilizar a trombólise em AVC isquêmico em 
crianças estão disponíveis na literatura. Arnold et al.87 descre-
veram dois casos de AVC isquêmico tratados com uroquinase, 
ambos sem diagnóstico etiológico e com desfecho neurológico 
ruim. Há também relatos de hemorragia difusa em crianças 
devido ao uso de alteplase para trombólise extracerebral em 
até 11% dos casos88,89.

Conclusões

Está claro que a ocorrência de AVE pediátrico depende 
de uma etiologia multifatorial e está associada à doença de 
base na maioria dos casos. O diagnóstico do AVE é desafiador, 
particularmente em faixas etárias pediátricas mais jovens 
porque os sintomas frequentemente são pouco específicos. 
Sequelas neurológicas e comprometimentos neuropsicomoto-
res de longo prazo são comuns, estando intimamente ligados 
à doença de base e à extensão das lesões cerebrais90,91. 

As taxas de recorrência são altas, justificando diagnóstico 
precoce e medidas preventivas primárias ou secundárias 
para reduzir essas complicações. Esquemas de tratamento 
padrão ainda não foram propostos para o manejo de AVE 
em crianças, 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 diagnósticos mais 
rápidos e menos sequelas.
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