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Achados de imagem e perfusao arterial cerebral em
acidente vascular cerebral isquémico devido a

arteriopatia transitoria em crianca

Imaging findings and cerebral perfusion in arterial ischemic stroke due to
transient cerebral arteriopathy in children
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RESUMO

Paciente de 4 anos de idade teve um acidente vascular cerebral
isquémico no territorio da artéria cerebral média esquerda, devido
a uma estenose proximal da artéria cardtida interna supraclindidea,
provavelmente relacionada a arteriopatia cerebral transitoria da
infancia. Apresentamos os exames de tomografia computadorizada,
ressonancia magnética, perfusdo por ressondncia magnética e
angiorressonancia, e 0 seguimento por ressonancia magnética e
angiorressonancia. Chamam atencéo as alteragdes na perfusao
cerebral e o desacoplamento na difusdo-perfusdo. Até onde temos
conhecimento, este é o primeiro relato de achados de perfusédo por
ressonancia em arteriopatia cerebral transitdria.
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ABSTRACT

We report the case of a 4-year-old female child who developed an
arterial ischemic stroke in the left middle cerebral artery territory,
due to a proximal stenosis of the supraclinoid internal carotid artery,
most probably related to transient cerebral arteriopathy of childhood.
Computed tomography scan, magnetic resonance imaging, perfusion
magnetic resonance and magnetic resonance angiography are
presented, as well as follow-up by magnetic resonance and magnetic
resonance angiography exams. Changes in cerebral perfusion and
diffusion-perfusion mismatch call attention. As far as we know, this is
the first report of magnetic resonance perfusion findings in transient
cerebral arteriopathy.
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INTRODUCAO

O acidente vascular cerebral isquémico (AVCi) na in-
fancia € raro e sua incidéncia é estimada em cerca de
3,3/100.000%. As arteriopatias sao o fator de risco mais
frequente em criancas® e podem ser divididas em pro-
gressivas (vasculite sistémica, doenga de Moyamoya,
anemia falciforme, angeite priméaria do sistema nervoso
central etc.) e ndo progressivas (arteriopatia transito-
ria e disseccdo). Exames repetidos de imagem vascular
em criangas com AVCi demonstraram a existéncia de
uma “arteriopatia cerebral transitéria” (ACT), caracte-
rizada como doenga arterial unilateral nao progressiva,
na artéria carotida interna supraclindidea e seus ramos
proximais. Desde 1998, sabemos que a ACT € uma im-
portante causa de AVCi na infincia®.

Aproximadamente 31% de todos os casos de AVCi
podem estar relacionados a infeccdo prévia pelo virus
varicela-zoster (VZV) nos 12 meses anteriores ao ini-
cio dos sintomas neuroldgicos®. A maioria das crian-
cas com AVCi e arteriopatia na circulagao intracraniana
anterior sofre de ACT, provavelmente de origem infla-
matdria, associada ao VZV em 44% dos casos®.

O curso da estenose relacionada a ACT € mono-
fasico na maior parte dos casos, com regressao subse-
quente (parcial ou completa) e raramente ocorre pro-
gressao®. Embora a fase inflamatéria de ACT seja
supostamente transitoria, 59% das criangas apresen-
tam déficit neuroldgico permanente, e 77% té€m lesdes
arteriais residuais em repetidas angiografias®.

O AVCi associado a ACT localiza-se frequentemen-
te nos ntcleos da base®#.
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Apresentamos o caso de uma criang¢a do género femini-
no, de 4 anos de idade, encaminhada ao pronto-atendi-
mento de nossa instituicdo com queixa de visao borrada
e sonoléncia, de inicio abrupto. Foi submetida a tomo-
grafia computadorizada (TC) do cranio com e sem con-
traste iodado intravenoso (Figura 1), que revelou uma
area hipoatenuante, sem realce de contraste no centro
semioval e na substancia branca parietal subcortical no
hemisfério cerebral esquerdo, sugerindo AVCi recente.

Figura 1. Tomografia computadorizada do cranio sem (A) e com (B) contraste
iodado IV mostra uma &rea hipoatenuante sem realce no centro semioval e na
substancia branca parietal subcortical no hemisfério esquerdo (circulos vermelhos)

Cinco dias depois, foram realizados os exames de
ressonancia magnética (RM) do cranio, perfusao cere-
bral por RM com contraste paramagnético intravenoso
e angiorressonancia (ARM) de artérias intracranianas.
A RM (Figura 2) confirmou a presenca de um AVCi
agudo/subagudo, pois foram observados baixos coefi-
cientes de difusdo aparente nas imagens ponderadas
em difusao (IPD), assim como algumas areas de realce
pos-contraste (quebra da barreira hematoencefalica),
acometendo segmentos corticais descontinuos do giro
pré-central, 16bulo parietal inferior, substancia branca
parietal subcortical e centro semioval a esquerda, todos
no territorio de ramos da divisao superior da artéria ce-
rebral média.

A perfusao por RM foi realizada utilizando a sequén-
cia eco-planar gradiente-eco, depois da passagem do
primeiro bolus de contraste intravenoso pela microvas-
cularizacdo, seguido por andlise de mapas paramétricos
coloridos, que mostraram um atraso no tempo de transito
médio (TTM) em regides ao redor dos infartos no hemis-
fério esquerdo, que mais provavelmente representam hi-
poperfusao em zonas de fronteira vascular, desacopladas
com difusdo. O volume e o fluxo sanguineo cerebral rela-
tivo (VSCr e FSCr, respectivamente) ndo estavam altera-
dos em comparacao com o hemisfério contralateral.
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Figura 2. Ressonancia magnética do cérebro. Imagens ponderadas em

difusao (A e B) mostram &reas de restri¢do a difusdo no centro semioval

(circulo verde), giro pré-central e Idbulo parietal inferior (circulos vermelhos). 0
mapa paramétrico colorido baseado no tempo de transito médio (C e D) mostra
areas de hipoperfusao desacopladas com difusao (setas) nas zonas de fronteira
vascular do hemisfério esquerdo. As imagens ponderadas em T1 antes (E) e
depois (F) do contraste paramagnético IV demonstram areas de quebra da
barreira hematoencefélica no I6bulo parietal inferior (circulos verdes)

A angiografia por RM com a técnica time-of-flight
(TOF) sem contraste intravenoso (Figura 3) mostrou
uma estenose moderada da artéria carotida interna su-
praclindidea esquerda, que se estendia até o segmento
Al da artéria cerebral anterior e o segmento M1 da
artéria cerebral média, com algumas irregularidades de
contornos, sem nenhuma evidéncia de vasos colaterais
ou neoangiogénese no territorio de artérias lenticulo-
-estriadas ou artérias leptomeningeas, com excecao das
artérias lenticulares laterais, discretamente proemi-
nentes, o que corrobora a hipotese de inicio recente
de uma arteriopatia, em vez de uma alteracio arterial
cronica insidiosa. Nao havia nenhum sinal de trombo
mural ou flap intimal, como hiperintensidade em T1
nas paredes vasculares®, que pudesse favorecer o diag-
ndstico de dissecgao.

Tais resultados nos levaram a considerar a ACT da
infancia como a principal hipdtese diagnéstica, embora



Figura 3. Angiorressonancia das artérias intracranianas, projecao de intensidade
méaxima (A) e técnica de “volume rendering” (B) mostrou estenose moderada de
artéria cardtida interna supraclindidea, segmento A1 da artéria cerebral anterior e
segmento M1 da artéria cerebral média (circulos vermelhos). Quatro meses depois,
a angiorressonancia de controle (C e D) mostrou aumento do calibre arterial e
persisténcia de algumas irregularidades de contornos (circulos vermelhos)

doenca de Moyamoya unilateral inicial, vasculite sisté-
mica ou angeite primdria do sistema nervoso central
nao pudessem ser completamente descartadas com base
apenas no primeiro exame.

Foi feita uma investigacao detalhada de doencas pre-
gressas e os pais finalmente lembraram de uma infeccao
recente por VZV, 4 meses antes do inicio dos sintomas
neuroldgicos, que ¢ um importante fator de risco para
AVCi na infancia®, corroborando a hipétese de ACT.

A paciente fez tratamento de antiagregacao plaque-
taria com acido acetilsalicilico (50 mg/dia) e foi pres-
crita oxcarbamazepina (15 mg/kg/dia). Ela recuperou-
-se dos sintomas em 48 horas, teve alta hospitalar sem
déficits neuroldgicos perceptiveis, e ndo apresentou ne-
nhum outro episddio 6 meses apds o primeiro evento.

Quatro meses ap0s o inicio da doenga, foi reavalia-
da por RM e ARM (Figura 3). Como esperado, as le-
soes isquémicas foram detectadas como dreas de seque-
las glidticas. Observou-se também aumento no calibre
da artéria cardtida interna supraclindidea, no segmento
Al da artéria cerebral anterior ¢ no segmento M1 da
artéria cerebral média, com persisténcia de algumas
irregularidades de contornos, menos proeminentes do
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que no exame anterior, o que levou a conclusao de re-
gressao parcial da estenose.

Considerando a evolucgao clinica e os exames de se-
guimento, era pouco possivel tratar-se de arteriopatia
progressiva e, por outro lado, ACT ficou como a causa
mais provavel de estenose.

DISCUSSAO

Neste caso, os exames de imagem foram muito impor-
tantes na investigacao, pois levaram ao diagndstico que
nao foi levantado na primeira avaliacao clinica. Espe-
cialmente a angiografia por RM — que ¢ essencial na
avaliacdo de pacientes com AVCi — mostrou dados de-
terminantes para a conclusao, ao revelar o ponto de es-
tenose. Os exames de seguimento também tiveram um
papel crucial ao afastar os transtornos progressivos.
Apesar do curso clinico favoravel deste caso, foi
discutido se as alteracdes de perfusdo cerebral, desa-
copladas com a difusdo observadas no primeiro exame,
sugerindo algum grau de lesdo isquémica ao redor do
infarto, poderiam resultar, de algum modo, na flutua-
¢ao ou na piora dos sintomas que alguns pacientes com
ACT apresentam no inicio da doenga®. Acreditamos
que os estudos sistematicos de perfusdo cerebral em
pacientes com ACT na infancia podem melhorar nossa
compreensao sobre a fisiopatologia dessa doenga.
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