Arg Neuropsiquiatr 1994, 52(3): 396-401

INFARTO ESTRIATOCAPSULAR NA INFANCIA
RELATO DE QUATRO CASOS

A. LEBOREIRO-FERNANDEZ °, |.E.F. [EBOREIRO ', M.V.L. MOURA-RIBEIRO '

RESUMO - Os autores apresentam o estudo de quatro criangas que manifestaram hemiparesia desproporcionada
de instalagdo subita, sem perda da consciéncia. O diagnéstico de infarto estriatocapsular foi confirmado pela
tomografia computadorizada do cranio (TCC) e ressonincia magnética (RM). Discutem os achados clinico-
neurol6gicos e de exames complementares. Histéria familiar de migrinea foi relatada em dois dos pacientes.
Constatou-se migrinea em dois, trauma craniano, miocardite e prolapso de vdlvula mitral em um. Hemiparesia
esquerda, com predominio braquio-facial em trés e braquial em um. A TCC demonstrou comprometimento do
nicleo lenticular e da cdpsula interna nos quatro casos; da cabega do nicleo caudado em trés e da substincia
branca em dois. A RM foi realizada em dois € confirmou os achados da TCC. O eletrencefalograma, obtido na
fase aguda em trés, se mostrou alterado nos quatro casos.

PALAVRAS-CHAVE: infarto estriatocapsular, isquemia cerebral, hemiplegia aguda, infancia.

Striatocapsular infarction in childhood: report of four cases

SUMMARY - The authors present the study of four children that manifested asymmetric hemiparesis with
sudden onset, without consciousness loss. The diagnosis of striatocapsular infarction was confirmed by computed
tomography (CT) and magnetic resonance imaging (MRI). The clinical and neurological examination, and
laboratorial results are discussed. Familial history of migraine was found in two of the patients. Migraine was
diagnosed in two, mild head trauma, viral miocarditis and mitral valve prolapse in one. Left hemiparesis, with
brachiofacial features in three, and brachial in one. CT showed lenticular nucleus and internal capsule lesions in
all of them, head of caudate nucleus in three, and white substance in two. MRI was done in two and confirmed
CT findings. Electroencephalogram, at the acute phase in three, showed abnormalities in all patients.

KEY WORDS: striatocapsular infarction, cerebral ischemia, acute hemiplegia, childhood.

Os acidentes vasculares isquémicos envolvendo as artérias cerebrais sdo raros na infancia,
apresentando incidéncia de 0,2 a 0,6/ 100000/ ano, a maioria detectada na regido estriatocapsular®*,
com manifestagdes clinicas dependentes da localizagdo e extensdo®®. Os infartos mais extensos
ocorrem com certa frequéncia em criangas'®, sendo dificil a visualizagdo dos vasos comprometidos
mesmo com a utilizagdo das modernas técnicas de neuroimagem? e, em geral, sdo secunddrios ao
envolvimento das artérias perfurantes, ramos dos grandes vasos encefélicos.

A vascularizagdo da regido estriatocapsular € mantida pelas artérias: estriada interna, ramo
da cerebral anterior, responsdvel pela irrigacdo do segmento anterior da cipsula interna; coroidea
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anterior, ramo da carétida interna, que irriga a porgéo ventral e retrolenticular do segmento posterior;
e pelas artérias lenticuloestriadas, ramos colaterais que surgem no segmento esfenoidal da artéria
cerebral média (ACM)' que, por sua vez, se dividem em dois grupos, um medial e outro lateral.
Apresentam-se homolateralmente em niimero de 6 a 12 ou mais artérias, com didmetro entre 150 a
500 microns, penetram na substancia perfurada anterior: as laterais irrigando o nicleo caudado, o
ter¢o externo do globo pélido, a maior parte do putamen, a por¢do dorsal do segmento posterior e a
porg¢do posterior do segmento anterior da cdpsula interna; e as mediais, a por¢do interna do globo
palido*!!. Esta distribuigdo vascular, entretanto, ndo é uniforme e apresenta variabilidade em fungéo
das grandes artérias cerebrais?’. Quanto 2 patogénese do infarto no territ6rio das artérias
lenticuloestriadas, podem ser identificados: o infarto lacunar, decorrente do envolvimento de uma
das artérias perfurantes®; o infarto estriatocapsular, mais extenso, por comprometimento da ACM,
seja por oclusdo proximal completa ou embélica parcial’; e o infarto por hipoperfusdo das zonas
limitrofes entre os territérios superficiais e profundos®. Nas referidas condi¢Ges o cértex cerebral
pode se manter intacto devido a circulagdo colateral, através das anastomoses transcorticais e
transdurais. As lesdes isquémicas nesta regido podem originar cavitagdes secundérias, decorrentes
da reabsorg3o do tecido cerebral lesado. No infarto lacunar, as lesdes apresentam didmetro variando
entre 3 e 20 mm e sdo encontradas, por ordem decrescente de frequéncia, no putamen, niicleo caudado,
tdlamo, ponte, cdpsula interna e substincia branca subjacente as circunvolugdes®. No infarto
estriatocapsular a lesdo € de pelo menos 30 mm de didmetro, geralmente em forma de virgula, com
a porgdo rostral adjacente a cabega do niicleo caudado e segmento anterior da cépsula interna e a
caudal préxima ao putamen, sendo esta a terceira forma mais frequente de acidente vascular no
territério da ACM2.

Ao contrdrio dos infartos lacunares, que podem ser assintomaéticos®, os infartos
estriatocapsulares apresentam rica sintomatologia. Quando a regio do joelho da cépsula interna é
lesada, os pacientes apresentam paresia facial e lingual contralateral com disartria e, as vezes, discreto
envolvimento dos dedos da mdo contralateral®. Nas leses bilaterais, pode-se observar a sindrome
psendo-bulbar. Nas lesdes do segmento posterior da cépsula interna ocorre hemiparesia motora
pura, hemianopsia homdnima, afasia, agnosia ou apraxia. Quando a hemiparesia € de predominio
braquio-facial, acompanha-se de afasia motora, a lesdo est4 situada no joelho, segmento anterior e
substéncia branca inferior a corona radiata. A sintomatologia sensério-motora ocorre no infarto que
atinge o tdlamo posterolateral ¢ o brago posterior da cdpsula interna. A sindrome de negligéncia de
origem subcortical pode ser observada nos infartos das artérias lenticuloestriadas laterais'®. Os
possiveis fatores predisponentes envolvidos nos infartos lacunares em criangas sdo as vasculites'®, a
meningite tuberculosa, o trauma craniano, a varicela, a quimioterapia e casos sem etiologia esclarecida.
Os infartos subcorticais mais amplos, envolvendo os ginglios da base e a cdpsula interna, além dos
supra citados, ocorrem em consequéncia de aneurismas congénitos, de aneurismas dissecantes, da
displasia fibromuscular, de anormalidades nas lipoproteinas, da deficiéncia de antitrombina III, do
prolapso da valvula mitral, da doenca de Kawasaki, da poliarterite nodosa, da anemia falciforme e
da doenga por arranhadura de gato'®.

O objetivo desta andlise é apresentar o estudo realizado em 4 criangas com lesdes isquémicas
na regido estriatocapsular, com especial énfase a correlag@o entre os achados clinicos e laboratoriais.

CASUISTICA E METODOLOGIA

Avaliamos no periodo de 13 meses, 4 criangas com histéria de hemiparesia de instalagdo sibita, atendidas
em nivel ambulatorial (2) ou hospitalar (2), das quais 3 foram acompanhadas a partir da fase aguda e uma, com
quadro instalado h4 33 meses. Trés criangas eram do sexo feminino e uma do masculino.

Utilizamos para o diagndstico os critérios descritos por Donnan et al.® : déficit neurolégico focal de
instalagdo subita e drea de hipodensidade na regido estriatocapsular compativel a infarto recente, comprometendo
pelo menos duas estruturas anatdmicas (cabega do niicleo caudado e cdpsula interna ou putamen e cdpsula
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interna). Realizamos, segundo protocolo previamente elaborado, a avaliagdo clinico-neuroldgica e estudos do
EEG, ecocardiogrifico (ECO), por imagem (RX de tordx, TCC e RM), citolégico e bioquimico do sangue.

Os registros EEG foram obtidos durante a fase aguda e na evolugio, em aparelho Berger modelo TP-119
de 8 canais com eletrodos colocados de acordo com o sistema 10-20", utilizando derivaces bipolares e
referenciais comuns, constante de tempo de 0,1 segundo e velocidade do papel de 3 cm por segundo. O ganho
foi de 50 uV por 7 mm de deflexdo. Cada exame teve duragdo de 20 minutos ou mais e foram obtidos em vigilia
e/ou sono espontineo ou sono induzido com hidrato de cloral.

Caso 1. PLC, 8 meses, feminino, branca, natural de Uberaba (MG), caiu de altura aproximada de 40 cm
¢ subitamente apresentou perda de forga muscular no hemicorpo esquerdo (E), sem alteragdo da consciéncia.
Evoluiu, durante a hospitalizagdo, com choro, irritabilidade e anorexia. A mie relatou que a paciente havia se
tornado irritada nos ltimos dias, levando constantemente as mos a cabega. O desenvolvimento neuropsicomotor
até entdo havia sido normal. A mie apresenta migranea classica. Ao exame clinico e neurolégico, a crianga se
apresentava eutréfica, afebril, com hemiparesia E desproporcionada, de predominio braquio-facial e sinais de
liberagdo piramidal. O hemograma (01.05.92) foi considerado normal; a pesquisa de células falciformes, negativa;
0 EEG (01.05.92) revelou depressdo do fuso sigma e da onda aguda do vértex a direita (D); a TCC (02.05.92),
drea hipodensa envolvendo o niicleo lenticular e o segmento posterior da cépsula interna a D; a RM (21.05.92),
drea cistica na mesma localizagdo; o EEG subsequente (20.08.93) foi normal.

Caso 2. FTJ, 10 meses, masculino, branco, natural de Uberaba (MG), foi hospitalizado com diagnéstico
clinico-laboratorial de insuficiéncia cardiaca secundéria a miocardite virética, tendo subitamente apresentado
diminuigdo da movimentagdo no hemicorpo E, sem perda da consciéncia. O desenvolvimento neuropsicomotor
foi considerado normal. Ao exame clinico e neurolégico foi constatada: temperatura axilar de 39,8°C; FR, 60/
min, ausculta pulmonar com murmirio vesicular rude e roncos nos dpices; FC 144/min, hepatomegalia;
hemiparesia E desproporcionada, com predominio briaquio-facial e sinais de liberagdo piramidal. O RX de
térax e hemograma (15.08.92) evidenciaram cardiomegalia e linfocitose, respectivamente; ECO (17.08.92)
revelou ventriculo E com volume aumentado e espessura miocérdica preservada, além de desempenho sistélico
reduzido do mesmo ventriculo; EEG (18.08.92), em sono induzido, evidenciou ondas lentas na regido fronto-
rolandico-temporal anterior e média, além de descarga epileptiforme lateralizada periédica a D; TCC (20.08.92),
drea hipodensa envolvendo a cabega do niicleo caudado, niicleo lenticular, segmento anterior e joelho da cdpsula
interna e substancia branca periventricular 4 D. O EEG obtido um ano apés, mostrou depressdo dos ritmos de
base e pontas paroxisticas na regido rolandico-temporal média a D, com bissincronia secundaria; a TCC, revelou
drea cistica témporo-parietal a D.

Caso 3. FRC, 8 anos, feminino, branca, estudante, natural de Goiania (GO), com histéria de cefaléia de
forte intensidade hemicranica D acompanhada de vémitos e perda de forga muscular no hemicorpo E, sem
perda da consciéncia. A cefaléia teve inicio hd 6 meses, com piora nos dltimos 2 meses. O desenvolvimento
neuropsicomotor foi normal. Atualmente est4 cursando a primeira série do primeiro grau, com dificuldade no
aprendizado e fala normal. Ao exame clinico e neuroldgico: PA 100x65 mmHg; hemiparesia E desproporcionada,
com predominio braquial e sinais de liberagdo piramidal. O EEG (08.09.92) mostrou ondas lentas na regido
temporal posterior ¢ parietal D; TCC (14.09.92), 4rea hipodensa envolvendo a cabega do nicleo caudado,
niicleo lenticular, segmento anterior e joelho da cépsula interna e ainda substéncia branca periventricular a D;
RM (15.09.92), drea isquémica comprometendo as regides supracitadas.

Caso 4. LCG, 14 anos, feminino, branca, estudante, natural de Uberaba (MG). H4 2 anos e 9 meses, ap6s
intensa cefaléia hemicranica D, apresentou dificuldade siibita de movimentagio do hemicorpo E, acompanhada
de disfasia e desvio ipsilateral do olhar, sem alteragdo da consciéncia. O desenvolvimento neuropsicomotor
havia sido normal. Estd cursando a primeira série do segundo grau, com bom rendimento escolar. Esporadicamente
queixa-se de cefaléia tipo migrinea. A mie, com 45 anos, também apresenta migrdnea classica. Ao exame
clinico e neurolégico constatou-se: PA 110x70 mmHg; hemiparesia E desproporcionada, com predominio braquio-
facial, sinais de liberagiio piramidal e discreta hemi-hipotrofia. O exame da TCC (26.10.88) revelou drea hipodensa
envolvendo o niicleo lenticular, cabega do niicleo caudado, joelho e o segmento anterior da cdpsula interna do
hemisfério cerebral D; pesquisa de células falciformes negativa e eletroforese de hemoglobinas (31.10.88),
HbA =97% e HbA,=3%; ECO, prolapso de vilvula mitral; EEG (18.11.88), ondas lentas na regidio fronto-
temporal anterior e média a D.
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COMENTARIOS

Consideramos importante o estudo destes quatro casos, devido a raridade de publicag¢des
sobre o assunto particularmente em criangas.

Pelo menos 1/3 dos pacientes adultos com acidentes isquémicos tém evidéncia de doenga
cardfaca, diagnosticada pelo estudo clinico, RX de térax ou ECG®. Na crianga a incidéncia é menor,
podendo ocorrer secundariamente as anomalias congénitas, doengas valvulares, arritmias,
complicagdes de cirurgia cardiaca, infec¢Bes e mixoma'®. Um dos pacientes (Caso 2) apresentou
miocardite e, posteriormente, infarto no territério da ACM a direita. Atribuimos ser a lesdo de
natureza embdlica, por ndo encontrarmos outra causa provével e ser conhecido o fato de que a
embolia cerebral cardiogénica pode envolver apenas a ACM ou seus ramos®, mecanismo comum do
infarto estriatocapsular®. Detectou-se, no Caso 4, prolapso de valvula mitral, diagnosticada pelo
ECO, sem contudo apresentar queixas ou anormalidades ao exame cardiolégico, embora alguns
pacientes apresentem ausculta cardfaca normal'. O risco de acidentes cerebrais isquémicos em
pacientes jovens com prolapso € de aproximadamente 0,02% por ano®. Entretanto, o referido paciente
apresentou quadro vascular na fase aguda de migrénea, sendo o fator mais importante para justificar
a sintomatologia neuroldgica. A fase aguda da migranea constitui fator predisponente para acidentes
vasculares isquémicos em 1,7% dos casos'®?>®. Os mecanismos fisiopatolégicos sdo obscuros,
podendo ser relacionados a vasoespasmo, oclus&o, anormalidades da coagulagio, arteriopatia e/ou
depressio alastrante®*?,

Dois dos nossos pacientes (Casos 3 e 4) apresentaram migranea e quadro isquémico na vigéncia
de intensa cefaléia. Consideramos a associagfo entre as duas afec¢des merecedora de estudo mais
detalhado em populacio maior, procurando identificar fatores de risco que possam ser evitados.

No Caso 1, hé relato de queda em posi¢io sentada, batendo levemente a cabega ao solo,
evoluindo com hemiparesia esquerda. A literatura aponta o trauma de cranio como possivel causa
de infarto subcortical, secundério ao estiramento das artérias lenticuloestriadas laterais, causado
pela siibita rotagfio da cabega'®-'%. Questionamos se o déficit de forga ocorreu antes ou se foi secundério
A queda, pois esta crianga jd se encontrava irritada, sinalizando provével cefaléia. O trauma de
cranio leve é também citado como fator desencadeante das crises de migranea®, suspeitada neste
caso devido a hist6ria familiar positiva, com transmiss&o autossdmica recessiva e 60% de penetrancia®.
E nossa opinido que o quadro vascular deva ter sido secundério 2 crise de migranea, agravada pelo
trauma craniano leve.

Donnan et al.% observaram em 50 pacientes adultos com infarto estriatocapsular, hemiparesia
proporcionada em 26%, de predominio no membro superior em 42% e na face em 28%, disartria em
2% e desvio ipsilateral do olhar em 8% dos casos®. Observamos hemiparesia esquerda
desproporcionada em todos, em trés (Casos 1, 2 ¢ 4) com predominio braquio-facial e em um (Caso
3), braquial; disfasia e desvio ipsilateral do olhar em um (Caso 4). Dessa forma, os quatro pacientes
apresentaram sintomatologia compativel a infarto na regido estriatocapsular, por envolvimento das
artérias lenticuloestriadas e cerebral média. A auséncia de alterac@o da consciéncia e crise epiléptica
sugere a relativa preservagio do cértex cerebral.

O seguimento ambulatorial de trés pacientes (Casos 1, 2 e 4), pelo periodo de 12 a 25 meses,
evidenciou déficit motor persistente em dois (Casos 2 e 4) e melhorado em um (Caso 1) e epilepsia
em um (Caso 2).

A TCC constitui o método de neuroimagem mais indicado para diferenciagéo entre hemorragia
e infarto cerebral e a RM o mais sensivel para detectar infarto agudo'?, propiciando a verificagio da
extensdo, forma e localizacdo da lesfo. Estes exames oferecem informagdes importantes sobre a
etiologia, possibilidade de tratamento e progndstico do infarto. Todos os nossos pacientes apresentaram
na TCC, durante a fase aguda, drea hipodensa atingindo mais de uma estrutura na regiao
estriatocapsular. A leso tipica ndo foi observada em nossos casos, provavelmente devido ao fato de
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se tornar evidente ap6s a segunda semana da doenga?. Dois pacientes foram submetidos a RM, um
deles no primeiro dia (Caso 3) e 0 outro 19 dias apés a TCC (Caso 1), neste sendo visualizada drea
cistica.

O estudo do EEG permitiu a avaliagdo da eletrogénese cerebral e das altera¢Ges transitérias
da fungio cortical, mesmo antes do aparecimento das lesGes estruturais, sendo-nos ttil na confirmag&o
do diagnéstico e no estudo do nivel de consciéncia’®. No infarto lacunar costuma-se obter EEG
normal na maioria dos pacientes'’, fato que ndo ocorre nas lesdes mais extensas. Blandin & Berkovic?,
encontraram anormalidades em 89% (8/9) dos pacientes, caracterizadas pelo aparecimento de ondas
lentas e as vezes, lentificagdo do ritmo alfa, no hemisfério comprometido. Donnan et al.¢ observaram
ondas lentas focais em 64% dos casos, dos quais 16% tinham provas de fungfo cortical normais.
Nossos pacientes apresentaram alteragdes do EEG concordantes aos achados clinicos e tomograficos
da fase aguda e da evolugdo. Dessa maneira, néo somente os exames por imagem sdo importantes no
diagnéstico e evolugdo dos pacientes com acidente vascular isquémico mas, também, o estudo pelo
EEG.

Néio realizamos estudo angiografico devido as escassas informagdes que poderiam ser obtidas
por esse método na investigacdo das afec¢des que comprometem as artérias perfurantes e do risco
potencial de possiveis complicagdes.

Como conclusdes do presente estudo, apontamos que houve: tendéncia a associagio entre
migrinea e infarto estriatocapsular; comprometimento mais frequente da artéria lenticuloestriada; e
predominio do déficit motor no membro superior. Consideramos o estudo do EEG importante na
avaliagdo das criangas, sendo as anormalidades mais evidentes aquelas secundérias a lesGes mais
extensas.
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