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IIl. ASPECTOS CLINICOS EM 42 CASOS
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RESUMO - Entre 1990 e 1998 foram analisadas, do ponto de vista clinico, 42 criangas com diagnostico de
doenca cerebrovascular, internadas no Hospital das Clinicas da FCM-UNICAMP. O distlrbio cerebrovascular
mais frequente foi do tipo isquémico com acometimento predominante da artéria cerebral média, sendo o quadro
clinico agudo caracterizado por manifestacOes epilépticas e alteracdes motoras, principalmente em criangas de
idade precoce. A avaliagéo do seguimento das criangas mostrou predominio de sequelas motoras.

PALAVRAS-CHAVE: doenga cerebrovascular aguda, infancia.

Cerebrovascular disease in children: I1. Clinical aspects in 42 cases

ABSTRACT - We report the findings recorded in 42 children suffering cerebrovascular disease and assisted at
the Hospital das Clinicas FCM-UNICAMP, over a 8 years period (January 1990 until April 1998). The ischemic
type was the most common, and involvement of the middle cerebral artery, sudden onset of clinical manifestation
with seizures and motor disability were more common in early aged children. Motor sequelae predominated in
the follow-up of these children.
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Com o advento dos recursos técnicos ndo invasivos por imagem (ultrassom transfontanela,
doppler transcraniano, tomografia computadorizada, ressonancia magnética, angio-ressonancia,
SPECT, PET), tornou-se possivel estabelecer o diagnéstico de anormalidades vasculares em criangas
e adolescentes®®. Para o entendimento dos fatores envolvidos no fendmeno agudo em recém-nascidos
atermo, lactentes e criangas, consideramos relevantes ndo somente a atualizagao dos conhecimentos
sobre a anatomia, e fisiologia vascular normal do sistema nervoso central, como também a
compreensao dos mecanismos associados a supléncia vascular em condi¢des normais e patoldgicas®®.
Assim, na crianca a rede anastomatica ampara o cérebro em desenvolvimento, restabelecendo e
mantendo o fluxo sanguineo nas areas danificadas. Também o reconhecimento da causa bésica da
doenca cerebrovascular (DCV) é essencial visando & prevengdo de surtos subsequentes, uma vez
gue esses pacientes se mantém expostos a fatores de risco, existindo possibilidade de recorréncia
dos fendmenos vasculares com expressividade clinica ou mesmo silentes>”%. Em lactentes, quando
a sintomatologia marcante se manifesta através de crises epilépticas, o raciocinio fisiopatolégico
nao pode ser encimado unicamente em modificagGes da eletrogénese do cérebro em desenvolvimento,
devendo-se ampliar em objetividade a avaliacéo clinica e também a laboratorial.
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Nas ultimas décadas, os autores tém valorizado a DCV em crianca, particularmente, levando
em conta as facilidades na obtencdo de exames laboratoriais mais sofisticados e de imagem, oferecendo
oportunidade para a caracterizagdo dindmica do tipo, extensdo e evolucéo das lesdes no parénquima
cerebral. Dessa forma, os conhecimentos sobre os mecanismos de comprometimento estrutural e
ultra estrutural tém evoluido, fornecendo subsidios para a compreensdo dos fendmenos lesionais
com repercussao sobre 0s neurotransmissores excitatorios e inibitorios®®.

No presente estudo apresentamos os dados encontrados em 42 criancas com DCV, internadas
nas enfermarias de Pediatria do Hospital das Clinicas (FCM — UNICAMP), no periodo compreendido
entre janeiro de 1990 e abril de 1998. O objetivo foi avaliar: faixa etaria acometida, achados clinicos
na instalagdo do quadro agudo, frequéncia de DCV de tipo isquémico e hemorrégico, territorio
vascular envolvido, etiologias, evolugdo clinica e sequelas. Foram excluidas da presente casuistica
as criangas com diagndstico de meningencefalite bacteriana aguda e alteragdes pds trauma
craniencefalico.

METODO

Foram incluidos 42 pacientes consecutivos com diagnostico de DCV de janeiro de 1990 a abril de 1998.
Todas as criangas foram submetidas na fase aguda a avaliagdo clinica, neuroldgica, cardiolégica, laboratorial e
por imagem, sempre examinadas por um dos autores. O acompanhamento ambulatorial permitiu a identificagao
das principais sequelas.

RESULTADOS

Em relacéo ao sexo, 18 criangas eram do sexo masculino e 24 do sexo feminino. Dezessete
(40,5%) procediam da cidade de Campinas, 21 (50%) de outras cidades do interior de Sao Paulo e 4
(9,5%) de outros Estados. A idade variou de um dia de vida a 12 anos e 11 meses, tendo 15 crian¢as
(35,7%) idade inferior a 1 ano, incluindo aqui 5 recém nascidos a termo (Tabela 1).

O quadro clinico foi agudo em 38 pacientes (90,5%) e subagudo em 4 (9,5%). Vinte e quatro
criangas apresentaram manifestacoes epilépticas, sendo que 22 destas tiveram crises na instalacéo
do quadro (Tabela 2).

As Tabelas 3 e 4 mostram, respectivamente, os achados relativos ao tipo de DCV e o territorio
vascular acometido. Houve predominio do comprometimento do tipo isquémico, sendo o territério
da artéria cerebral média o mais frequentemente envolvido. Na Tabela 5 estdo assinaladas as principais
etiologias identificadas em 22 (52,4%) criangas e ndo esclarecidas em 20 (47,6%). Na Tabela 6

Tabela 1. DCV: faixa etaria nos 42 pacientes. Tabela 2. DCV: manifestagdes epilépticas em 42 pacientes.
- Pacientes
Pacientes .
0,
dade n % Crises n %
Fase aguda 22 52,4
<28 dias 5 1.9 Fase tardia 2 4,7
28 dias - 1 ano 10 23,8 Tipos: CP 7 16,7
>1 ano — 5 anos 10 23,8 crce 13 309
CP - CTCG 4 9,5
>5 anos — 10 anos 8 19,1 Sem crises 18 429
> 10 anos 9 21,4 Total 42 100
Total 42 100

CP, crise parcial; CTCG, crise tonico clonica generalizada; CP —
CTCG, crise parcial com generalizacdo secundaria; n, nimero;
n, nimero, %, porcentagem %, porcentagem.
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Tabela 3. Distribui¢do quanto ao tipo de DCV em 42  Tabela 4. DCV: Territdrio vascular acometido.
pacientes.

Pacientes
) Pacientes Topografia n %
Tipo n %
Artéria cerebral média 14 333
Isquémico 22 52,4
Ramos capsulares 11 26,2
Hemorragico 13 30,9 L .
Artéria cerebral posterior 7 16,7
AVCI - AVCH 5 11,9 - .
Artéria cerebral anterior 1 2,4
HSA 2 48 N -
Territorio vértebro-basilar 3 71
Total 42 100 . s
Mais de um territdrio 6 14,3
AVCI - AVCH, acidente vascular isquémico com Total 42 100
transformacdo hemorragica; HSA, hemorragia sub-
aracndidea; n, nimero; %, porcentagem. n, nlimero; %, porcentagem.

apresentamos os dados evolutivos nos 42 pacientes, sendo constatado: sequelas motoras em 24
(57,1%); epilepsia em 4 (9,5%); outros, como deficiéncia visual, involugdo neuromotora, distarbios
do comportamento e do aprendizado em 8 (19%); ébito em 2 (4,8%); e 8 sem sequelas aparentes.

DISCUSSAO

No presente estudo constatou-se que 15 criangas tinham idade inferior a um ano, incluindo
5 recém nascidos a termo. Houve expressiva porcentagem de criangas com idade abaixo de 5 anos,
portanto, sem condicdes de caracterizar ou informar satisfatoriamente seus sintomas, as vezes
colaborando pouco ou nada ao exame neurolégico, levando o médico, com certa frequéncia, a
protelar as investigacdes laboratoriais e de imagem. De modo geral, em nossos pacientes o quadro
teve inicio focal agudo, com expressividade clinica discreta em recém nascidos e lactentes. O
ultrassom transfontanela foi considerado, nesses casos, recurso fundamental para o diagndstico de
DCV. O médico nédo alertado valoriza pouco, ou subestima os sintomas e 0s sinais, € mesmo
simplificando, ndo desenvolve habilidades para detectar os sinais de comprometimento motor
discreto em um hemicorpo. Em nossa casuistica, o quadro clinico neurolégico se caracterizou
predominantemente por alteragdes motoras e manifestagdes epilépticas. Em elevada porcentagem

Tabela 5. DCV: Estudo das etiologias. Tabela 6. DCV: evolugo dos 42 pacientes.
Pacientes -

Etiologia n % Pacientes

— Evolucéo n %
Hematoldgica 5 11,9
Malformagéo arteriovenosa 4 9,5 Hemiparesia direita 15 35,7
Cardiaca 3 71 . .

. Hemiparesia esquerda 9 21,4
Neoplasia 2 4,8
AIDS 1 2,4 Epilepsia 4 9,5
Auto-imune 1 2,4 Outros™ 13 30,9
Outras 6 14,3

. . Sem sequelas 8 19,0

N4o esclarecida 20 47,6 ]
Total 42 100 Obito 2 48

n, nimero; %, porcentagem; outras, mitocondriopatia, insuficiéncia *Déficit visual, involugdo motora, disturbio de
renal, displasia fibro-muscular, andxia neonatal. aprendizado ou do comportamento.
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de nossas criangas as manifestacOes epilépticas parciais ou generalizadas, breves ou prolongadas,
inauguraram a sintomatolgia.

O DCV foi predominantemente isquémico em 52,4%, ou hemorragico em 30,9%, isquémico
com transformagdo hemorragica e hemorragia sub-aracnéidea ocorreram em menor porcentagem,
achados estes concordantes com a literatura®516,

Através dos exames por imagem na fase aguda, foi possivel constatar, ndo somente, extenso
dano cértico-subcortical irreversivel, com perspectiva de progndstico grave a curto prazo, como
ainda, assistir a rapida e espontanea reperfusdo do manto cortical, com recuperagao neuroldgica das
deficiéncias motoras em poucos dias ou semanas e, mesmo, em alguns recém nascidos e lactentes,
normalizacdo do parénquima, observavel evolutivamente.

Assim, em nossos pacientes o ultrassom transfontanela, procedimento valorizado por ser
pratico, de baixo custo, embora considerado de pouca sensibilidade, favoreceu ndo somente o
diagndstico como a apreciacdo evolutiva daqueles internados em UTI neonatal. Entretanto, a
tomografia de cranio ou preferencialmente a ressonancia magnética e angio-ressonancia,
particularmente em lactentes, pré-escolares e escolares, detectam com maior preciséo as alteragdes
parenquimatosas e vasculares na fase aguda.

No presente estudo o comprometimento do parénquima cerebral do tipo isquémico, acometeu
principalmente o territdrio irrigado pela artéria cerebral média e ramos capsulares, com predominio
lesional a esquerda.

Em nossa opinido, o raciocinio embasado em sintomas isolados deve ser ampliado, procurando
sempre caracterizar a doenca bésica, visando a prevencdo de surtos subsequentes. Isto porque esses
pacientes se mantém expostos aos fatores de risco, com possibilidade de recorréncia de fendmenos
vasculares que poderdo, com certa frequéncia, interferir no prognéstico a médio e longo prazo.

Nas ultimas décadas, a caracterizacdo da DCV em criancas e a facilidade em obter exames
laboratoriais, em liquidos organicos, tornou possivel a identificagdo das principais etiologias, como
doencas auto-imunes, malformacdes arteriovenosas, doencas hematoldgicas, cardiacas e vasculites.
Todavia, em 47,6% dos nossos pacientes a causa ndo ficou esclarecida, fato este também constatado
na literatura, sendo justificavel, portanto, investimentos em novas pesquisas?®®.

No presente estudo as etiologias foram variadas, incluindo principalmente doencas
hematoldgicas (anemia falciforme, policitemia, parpura alo-imune do recém nascido), malformagdes
arteriovenosas, aneurisma, doenca renal, displasia fibromuscular, mitocondriopatia, AIDS,
vasculopatias, cardiacas e neoplasias.

Atualmente, pesquisadores tém valorizado o estudo de causas hereditarias relacionadas a
coagulacéo, envolvendo mutacdo no DNA gendmico e afetando particularmente o fator V e o fator
11, o primeiro gerando aumento de trombina, e o0 segundo aumento dos niveis plasmaticos de
protrombina. Tém eles valorizado, ainda, a enzima metilene tetra-hidrofolato redutase, relacionada
a niveis elevados de homocisteina plasmatica. Todas essas anormalidades trombofilicas estdo sendo
estudadas na UNICAMP e séo consideradas fatores de risco hereditario para comprometimento
vascular isquémico?41415,

O aumento do reconhecimeto da DCV em criangas, facilitado pela confirmagéo do diagnéstico
através de exames ndo invasivos, tem estimulado a identificacdo da etiologia sendo as doencas
hematoldgicas, cardiacas e malformagdes as mais frequentes. Entretanto, nosso estudo apresenta
expressivo numero de criangas com etiologia ndo identificada.

Em funcéo do diagndstico de DCV, os pacientes foram reavaliados periodicamente em
ambulatério, procurando estudar as recidivas, as sequelas e os 6bitos. Em relagdo as sequelas, foi
predominantemente constatado comprometimento motor lateralizado associado ou ndo a alteragdes
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do comportamento, aprendizado e outros. Consideramos importante o estudo evolutivo, a partir da
alta hospitalar através da avaliag&o clinico-neurolégica e por imagem, favorecendo a compreenséo
da correlagédo dos achados e sua repercussdo sobre as fungdes corticais superiores.

Assim, no estudo clinico e laboratorial e por imagem de 42 criangas com DCV foi constatada
maior ocorréncia da doenga em criangas com idade inferior a um ano, sendo, em sua maioria, de
instalagdo aguda e as manifestaces epilépticas foram frequentes (57,1%). Houve predominio de
anormalidades do tipo isquémico (52,4%), com envolvimento frequente da artéria cerebral média e
seus ramos. A etiologia pode ser identificada em 52,4% dos pacientes; 0s 6bitos ocorreram em
4,8%. Na avaliacdo ambulatorial das criangas, constatamos predominio das sequelas motoras.
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