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Resumo

Introdução: As lesões vasculares do sistema nervoso central, nomeadamente o acidente vascular cerebral hemorrágico, o aci-
dente vascular cerebral isquémico e trombose venosa cerebral, são causa importante de morbilidade e mortalidade. Existem 
poucos estudos sobre a melhor abordagem terapêutica em pediatria. O objetivo deste estudo foi descrever a abordagem e 
outcome neurológico dos doentes admitidos numa unidade de cuidados intensivos pediátricos com lesões vasculares cerebrais 
não traumáticas.
Métodos: Estudo retrospetivo baseado nos processos clínicos de doentes internados numa unidade de cuidados intensivos 
pediátricos entre janeiro de 2007 e dezembro de 2013 com lesão vascular cerebral não traumática.
Resultados: Incluíram-se 45 doentes, mediana da idade 8,2 anos, 70% do sexo masculino. Ocorreram 22 casos (49%) de aci-
dente vascular cerebral hemorrágico, 15 de acidente vascular cerebral isquémico (33%) e oito de trombose venosa cerebral 
(18%). Necessitaram de intervenção neurocirúrgica 18 doentes e neurorradiológica cinco doentes. Um doente fez trombólise 
sistémica utilizando alteplase, 76% necessitaram de controlo médico da hipertensão intracraniana, 57% de ventilação mecâ-
nica, 30% de suporte cardiovascular e 28% de terapêutica antiepilética. Ocorreram cinco óbitos (11%), quatro em doentes com 
acidente vascular cerebral hemorrágico. Utilizando a escala KOSCHI (King’s Outcome Scale for Childhood Head Injury), atual-
mente 23 (51%) doentes são independentes, incluindo 17 que não apresentam qualquer sequela.
Discussão: Registaram-se, em média, seis internamentos por ano por acidente vascular cerebral não traumático, sendo mais 
frequente o hemorrágico. A precocidade do diagnóstico e a referenciação atempada para centros especializados são cruciais 
para a melhoria do prognóstico. A abordagem multidisciplinar num centro com disponibilidade permanente de recursos huma-
nos e materiais terá contribuído para a sobrevida e boa recuperação funcional verificada na maioria dos casos.
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Abstract

Introduction: Vascular brain lesions, including haemor-
rhagic stroke, ischaemic stroke and cerebral venous 
thrombosis, are important causes of morbidity and 
mortality. Paediatric studies regarding the best thera-
peutic approach are scarce. The aim of this study was 
to describe the therapeutic approach and neurological 
outcome in patients admitted to a paediatric intensive 
care unit with non-traumatic vascular brain lesions.
Methods: A retrospective analysis was conducted using 
medical records of patients with non-traumatic vascular 
brain lesions admitted to a paediatric intensive care unit 
between January 2007 and December 2013.
Results: Forty-five patients were included, 70% male, 
median age 8.2 years. There were 22 cases (49%) of 
haemorrhagic stroke, 15 (33%) of ischaemic stroke and 

eight (18%) of cerebral venous thrombosis. Neurosur-
gical intervention was performed in 18 patients and 
five patients underwent neuroradiological intervention. 
Systemic thrombolysis using alteplase was used in one 
patient. Seventy-six percent of patients required medi-
cal treatment for intracranial hypertension, 57% mecha-
nical ventilation, 30% cardiovascular support and 28% 
anticonvulsant therapy. Five patients died (11%), four 
with haemorrhagic stroke. Using the King’s Outcome 
Scale for Childhood Head Injury, 23 (51%) patients are 
currently independent, and 17 show no sequelae.
Discussion: There were an average of six admissions 
per year for non-traumatic cerebral lesions, the highest 
prevalence being of haemorrhagic stroke. Prompt diag-
nosis and transfer to specialised centres are essential 
for improving prognosis. In this series a multidisciplinary 
approach in a centre with permanently available human 
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and technical resources contributed to the survival and 
good functional recovery observed in most cases.

Keywords: Child; Intensive Care Units, Paediatric; Stroke; 
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Introdução

A incidência dos acidentes vasculares cerebrais (AVC) 
em idade pediátrica tem vindo a aumentar nas últimas 
três décadas, calculando-se uma taxa de incidência 
anual de aproximadamente 1,6 por 100 mil crianças.1 Ao 
contrário do adulto, ocorre muitas vezes um atraso no 
diagnóstico.2,3 Os fatores etiológicos são múltiplos o que 
torna a investigação complexa.3 Por outro lado, as estra-
tégias de tratamento ainda não estão bem definidas. 
A apresentação clínica do AVC isquémico cursa com 
sinais neurológicos focais, por vezes associados a cefa-
leias, convulsões e alteração do estado de consciência, 
sobretudo na criança mais jovem. Os fatores de risco 
estão presentes em 60% a 90% das crianças com AVC 
isquémico e são sobretudo arteriopatias cerebrais,4 
doenças hematológicas (drepanocitose), cardiopatias,5 

estados protrombóticos6,7 e infeção (meningite, sépsis, 
varicela).5 
No AVC hemorrágico é mais típica a existência de uma 
cefaleia súbita intensa, alteração do estado de cons-
ciência e convulsões. Está sobretudo associado a cau-
sas vasculares (malformação arteriovenosa),8,9 doenças 
hematológicas e terapêutica anticoagulante. Apesar de 
pouco frequente, o AVC hemorrágico pode ser a forma 
de apresentação dos tumores cerebrais.8,9 Em 23% não 
se identifica qualquer causa.10 
A trombose venosa cerebral (TVC), embora mais fre-
quente no período neonatal, pode atingir qualquer 
faixa etária.11 A identificação de fatores de risco atinge 
os 97%.12 Está associada a colocação de cateteres, esta-
dos protrombóticos, terapêutica oncológica (sobretudo 
asparaginase), consumo de contracetivos orais e doença 
aguda (desidratação, infeção, pós-operatório).13

Relativamente ao tratamento do AVC em idade pediá-
trica existem orientações publicadas por diferentes 
entidades, como o Royal College of Physicians,14 Ame-
rican College of Chest Physicians15 e American Heart 
Association (AHA).16

No entanto, apenas nas orientações da AHA se discute 
a abordagem do AVC hemorrágico. Todas são limitadas 
pela escassez de estudos em idade pediátrica, pelo que 
grande parte da atuação se baseia em dados de estudos 
relativos à população adulta. 

Relativamente ao prognóstico, os estudos são bastante 
heterogéneos. Nalgumas séries os défices neurocogniti-
vos a longo prazo atingem os 60%.17,18

O objetivo deste estudo foi descrever as opções tera-
pêuticas e outcome neurológico nos doentes admitidos 
numa unidade de cuidados intensivos pediátricos (UCIP) 
com lesões vasculares cerebrais não traumáticas.

Métodos

Estudo descritivo retrospetivo realizado através da con-
sulta de processos clínicos dos doentes com o diagnós-
tico de lesão vascular cerebral não traumática, interna-
dos numa unidade de cuidados intensivos pediátricos de 
um hospital de nível III entre janeiro de 2007 e dezem-
bro de 2013 (sete anos).
A amostra foi dividida em AVC hemorrágico, AVC isqué-
mico e TVC. O AVC hemorrágico englobou, por defini-
ção, a hemorragia intraparenquimatosa espontânea 
e hemorragia subaracnoideia não traumática. Foram 
excluídos os recém-nascidos e os doentes com lesões 
associadas a trauma. Foram avaliados dados demográfi-
cos, etiologia da lesão, sintomatologia à entrada, fatores 
de risco, meios complementares de diagnóstico, evolu-
ção na unidade, terapêutica instituída, sequelas à data 
da alta e no seguimento.
No seguimento dos sobreviventes foi aplicada a escala 
KOSCHI (King’s Outcome Scale for Childhood Head Injury) 
(Tabela 1), recorrendo aos registos clínicos eletrónicos das 
consultas de seguimento e/ou questionário aos médicos 
assistentes. Embora aquela escala tenha sido desenvolvida 
para a avaliação de sequelas neurológicas após trauma, tem 
sido utilizada na avaliação após lesões de outra etiologia.11 

Foi utilizada estatística descritiva para o tratamento dos 
dados.

Resultados

Durante o período estudado foram admitidos 45 doen-
tes, 70% do sexo masculino, mediana da idade 8,2 anos 
(intervalo interquartil 3,0-13,6 anos), sendo provenien-
tes de outras instituições 32 (71%) doentes.
Ocorreram 22 (49%) casos de AVC hemorrágico, 15 (33%) 
casos de AVC isquémico e oito (18%) casos de TVC.
Relativamente à clínica, 34 (75%) doentes tinham alte-
ração do estado de consciência, 30 (67%) apresentavam 
hipertensão intracraniana (HTIC), 19 (42%) apresentavam 
sinais neurológicos focais e 16 (35%) tinham crises con-
vulsivas. Na admissão na UCIP 19 doentes (41%) estavam 
sedados, 18 (39%) tinham uma pontuação superior a 
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nove na escala de coma de Glasgow (GCS) e nove doen-
tes (20%) tinham GCS de 14 ou 15. O principal motivo 
de internamento em UCIP foi a depressão do estado de 
consciência, seguido de necessidade de vigilância por 
alterações graves nos exames neuroimagiológicos.
Os resultados relativos aos fatores de risco, alterações 
imagiológicas, intervenção neurocirúrgica / neuroima-
giológica e evolução no internamento na UCIP são des-
critos seguidamente por tipo de lesão vascular.

AVC hemorrágico
Todos os doentes com AVC hemorrágico (n = 22) realiza-
ram tomografia computorizada crânio-encefálica (TC-CE), 
oito realizaram angiografia digital, quatro realizaram res-
sonância magnética crânio-encefálica (RM-CE) e 11 reali-
zaram Doppler transcraniano (DTC). Dois doentes tinham 
malformação arteriovenosa previamente conhecida, um 
doente tinha um aneurisma micótico volumoso.
A hemorragia intraparenquimatosa foi a mais frequente, 
tendo sido detetada em 16 doentes. Quatro doentes 
apresentavam hemorragia subaracnoideia. Em 11 doen-
tes havia efeito de massa com desvio da linha média.
Foi possível a identificação de lesão vascular cerebral em 
14 doentes, sendo mais frequente a malformação arte-
riovenosa (MAV), presente em oito doentes, seguida de 
aneurisma em três doentes, cavernomas, quisto aracnoi-
deu e tumor cerebral nos restantes três doentes.
Catorze doentes foram submetidos a intervenção neu-
rocirúrgica, com colocação de derivação ventricular 
externa (DVE) em 11, drenagem de hematoma em seis, 
craniectomia descompressiva em quatro e monitoriza-
ção de pressão intracraniana (PIC) em quatro.
Durante o internamento na unidade, quatro dos oito 
doentes com MAV foram submetidos a embolização por 
neurorradiologia de intervenção.
Quatro doentes faleceram, três por herniação transten-
torial após nova hemorragia e um apresentava critérios 
de morte cerebral na admissão (doente com MAV). À 
data da transferência da unidade 15 doentes tinham 
sequelas neurológicas, KOSCHI 3b.

AVC isquémico
Na avaliação dos doentes com AVC isquémico (n = 15) 
foi efetuada TC-CE em todos os doentes, RM-CE em 
oito, Doppler dos vasos do pescoço em 11, Doppler 
transcraniano (DTC) em nove e ecocardiograma trans-
torácico em nove. Em todos foram identificados fatores 
de risco: cardiopatia (defeitos do septo interauricular 
/ ventricular, n = 8), drepanocitose (n = 2), circulação 
extracorporal por hipoxemia refratária (n = 1), meningite 
pneumocócica (n = 3), tumor cerebral (n = 1). O principal 
território afetado foi o da artéria cerebral média (ACM) 
(n = 8). Em três doentes havia desvio da linha média.
Necessitaram de intervenção neurocirúrgica qua-
tro doentes, um por transformação hemorrágica com 
necessidade de drenagem de hematoma e os outros 
três por efeito de massa com risco iminente de hernia-
ção, em que foi realizada craniectomia descompressiva. 
Foi colocada DVE num doente e dois doentes ficaram 
com monitorização da PIC.
Relativamente à terapêutica médica, 11 doentes ini-
ciaram antiagregação plaquetária e três iniciaram anti-
coagulação. Num doente foi efetuada trombólise com 
alteplase (r-TPA), 0,9 mg/kg, em perfusão endovenosa 
durante 60 minutos, sob monitorização por DTC, 125 
minutos após início da sintomatologia. Verificou-se 
remissão completa das alterações neurológicas, con-
forme descrito pormenorizadamente em publicação 
prévia.19

Um doente faleceu por hipertensão intracraniana 
maligna. Tratava-se de uma criança com AVC isquémico 
bilateral do território das ACM, 10 dias após cirurgia 
para correção de cardiopatia complexa. Atendendo à 
patologia de base e ao facto de apresentar edema peri-
-lesional importante com efeito de massa à entrada na 
UCIP, foi decido em equipa multidisciplinar não intervir. 
À data da transferência, 12 doentes tinham sequelas, 
nomeadamente hemiparesia e afasia, na sua maioria 
com KOSCHI 4a. 

KOSCHI 1, 2, 3 - Má evolução neurológica; KOSCHI 4, 5 - Boa evolução neurológica.

Tabela 1. Escala de avaliação das sequelas neurológicas KOSCHI (King’s Outcome Scale for Childhood Head Injury) (adaptada)

1 Morte

2 Estado vegetativo - ventilação espontânea, ciclos sono / vigília, sem comunicação

3 - Sequelas graves a Alguns movimentos com intenção, incapacidade total para atividades diárias

b Elevado grau de dependência, ajuda nas atividades diárias

4 - Sequelas moderadas a Maioritariamente independente, necessita elevado grau de supervisão (física / comportamental)

b Apropriado à idade mas défices residuais (aprendizagem / comportamento) ou sequelas neurológicas 

5 - Boa recuperação a Alterações com impacto mínimo na função (por exemplo, cefaleias)

b Recuperação completa
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Trombose venosa cerebral
Dos doentes admitidos por TVC (n = 8), sete realizaram 
TC-CE, quatro realizaram RM-CE e quatro realizaram 
angio RM-CE. 
Foram identificados fatores de risco em sete doentes: 
síndrome nefrótica descompensada (n = 3), meningite 
(n = 1), trombofilia (n = 1), leucemia linfoblástica aguda 
sob terapêutica com asparaginase (n = 2).
A maioria dos doentes tinha trombose de apenas um 
seio venoso e um doente apresentava trombose maciça 
de todos os seios venosos cerebrais.
Todos iniciaram anticoagulação com heparina de baixo 
peso molecular. Num caso foi feita intervenção endo-
vascular neurorradiológica com cateterismo seletivo dos 
seios durais e trombólise utilizando r-TPA, com recupe-
ração completa sem sequelas. Este caso foi descrito 
pormenorizadamente em publicação prévia.20

À data da transferência três doentes apresentavam 
sequelas, sobretudo hemiparesia e afasia, com KOSCHI 
4a. Não se verificou nenhum óbito.
Relativamente ao suporte efetuado na unidade foram pres-
tados cuidados especializados, sobretudo no que diz res-
peito à monitorização do ponto de vista neurológico, com 
seguimento regular por neuropediatria e neurocirurgia.
Em 34 (76%) casos havia sinais clínicos ou evidência direta 
de HTIC, para a qual foram instituídas medidas de controlo, 
nomeadamente terapêutica hiperosmolar (sobretudo clo-
reto de sódio hipertónico). Foi realizado DTC em 26 crianças 
para monitorização de HTIC. Treze (28%) doentes necessi-
taram de terapêutica antiepilética (Fig. 1). Relativamente 
a suporte de outros sistemas, 25 (57%) necessitaram de 
suporte ventilatório invasivo com uma duração média 
de dois dias, 14 (30%) doentes necessitaram de suporte 
cardiovascular, com bólus de cristaloides e em nove houve 
necessidade de aminas vasoativas (duração média de dois 
dias). Foram ainda submetidos a exsanguíneotransfusão 
dois doentes com drepanocitose e AVC isquémico. Todos 
os doentes fizeram analgesia e em alguns casos sedação 
para controlo da PIC. Em todos os casos foram asseguradas 
a normotermia e a normoglicemia. A nutrição entérica foi 
introduzida logo que houve estabilidade hemodinâmica, 
em média no segundo dia de internamento.
Foi possível iniciar programa de reabilitação motora a 
23% dos doentes ainda na unidade, com o apoio do 
serviço de medicina física e de reabilitação, em média 
quatro dias após admissão.
O tempo médio de internamento na unidade foi de 
cinco dias e à data da transferência da unidade 30 doen-
tes apresentavam sequelas neurológicas. 
A Fig. 2 ilustra a distribuição dos 45 casos, da mortali-
dade (cinco doentes) e da intervenção neurorradioló-
gica e neurocirúrgica no período do estudo. A mortali-

dade prevista pela pontuação na escala PRISM (pediatric 
risk of mortality) era de 11,6%.
No seguimento destes doentes (mínimo dois anos, máximo 
oito anos), foi aplicada a escala KOSCHI (Fig. 3) tendo-se 
verificado que cinco doentes faleceram (categoria 1), dois 
apresentam uma limitação grave (categoria 3), 13 têm 
uma limitação moderada (categoria 4) e 23 uma limitação 
ligeira (categoria 5), sendo que destes, 17 encontram-se na 
categoria 5b, ou seja, não têm qualquer sequela. Não foi 
possível aceder aos registos de seguimento de dois doen-
tes transferidos da UCIP para outras instituições.

Discussão

A lesão mais frequente foi o AVC hemorrágico (49%) 
associado na maioria dos casos a rotura de MAV.  
Está descrita uma incidência de AVC hemorrágico na 
população pediátrica do estado da Califórnia de 1,1 em 
100 mil pessoas por ano, sendo que quase metade dos 
AVC em idade pediátrica foram de natureza hemorrá-
gica.21 De acordo com vários autores as malformações 
arteriovenosas são responsáveis por 14% a 46% dos 
casos de AVC hemorrágico nesta faixa etária, ao con-
trário do adulto em que predominam a hipertensão 
arterial e angiopatia amiloide.11,22,23 

Tratamento de HTIC

Ventilação mecânica

Suporte cardiovascular

Tratamento convulsões

0           5           10          15         20             25             30            35            40 Número

Figura 1. Intervenção na unidade de cuidados intensivos pediátri-
cos em doentes com lesões cérebro-vasculares não traumáticas.

HTIC - hipertensão intracraniana.
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Figura 2. Número de casos, intervenção neurocirúrgica, interven-
ção neurorradiológica e mortalidade em doentes internados na 
unidade de cuidados intensivos pediátricos com lesões cérebro-
-vasculares não traumáticas.



Acta Pediátrica Portuguesa 249

Acidentes Vasculares Cerebrais em Cuidados Intensivos

Foi necessária intervenção neurocirúrgica na maioria 
dos doentes admitidos na unidade. Pequenos estudos 
realizados demonstraram que lesões complicadas por 
efeito de massa beneficiaram de intervenção cirúrgica 
precoce.23 Foi realizada intervenção neurorradiológica 
com embolização de MAV em quatro doentes. Este tipo 
de intervenção visa reduzir a dimensão da lesão ou 
obliterá-la na totalidade. Uma revisão de 38 crianças 
submetidas a esta terapêutica mostrou um resultado 
eficaz em 68% dos casos, com obliteração total da lesão 
e sem défices de novo.24

No grupo de crianças com AVC isquémico, todas tinham 
fatores de risco identificáveis. De acordo com a litera-
tura as crianças com AVC isquémico apresentam fre-
quentemente múltiplos fatores de risco, com grande 
variabilidade individual.25-27 O território mais afetado foi 
o da artéria cerebral média, o que também é frequen-
temente relatado.28,29 Todos os doentes iniciaram tera-
pêutica antitrombótica de acordo com as orientações 
internacionais já referidas, em que é recomendado o 
início de anticoagulação ou antiagregação. A anticoagu-
lação está indicada sobretudo na presença de disseção 
arterial extracraniana ou AVC cardioembólico.3,30 No 
nosso centro 69% dos doentes iniciaram antiagregação 
plaquetária (ácido acetilsalicílico, 3-5 mg/kg/dia) e um 
efetuou trombólise, com regressão completa dos défi-
ces neurológicos. Atualmente ainda não existe consenso 
acerca da utilização de trombólise em idade pediátrica 
e a evidência acerca da sua segurança e eficácia é limi-
tada. Um estudo prospetivo, multicêntrico iniciado em 
2009, desenhado no sentido de determinar quais os 
doentes pediátricos com indicação para esta técnica 

e qual a dose de r-TPA a utilizar, foi interrompido por 
recrutamento insuficiente, mantendo-se esta questão 
em aberto.1 
Na presente amostra foi necessária intervenção neuroci-
rúrgica em 26% dos casos, incluindo três craniectomias 
descompressivas. Em adultos está bem demonstrado 
que a hemicraniectomia pode ser fundamental para a 
sobrevivência e que melhora o prognóstico neurológico 
nos casos em que existe uma rápida deterioração do 
estado de consciência e sinais de herniação. Em pedia-
tria, existem pequenas séries publicadas sobretudo de 
casos de enfarte maligno da artéria cerebral média, 
em que ficou demonstrado que esta intervenção reduz 
a mortalidade e permite uma boa recuperação.31 De 
acordo com informação apresentada por Boto L numa 
reunião de neurocirurgia realizada em Coimbra em 
março de 2010, a experiência da nossa unidade na reali-
zação de craniectomia descompressiva em crianças com 
lesão vascular ou traumática (n = 20) corrobora estes 
resultados.
Relativamente à TVC, as séries pediátricas publicadas 
são pequenas e mostram que a abordagem terapêutica 
com heparina não fracionada, heparina de baixo peso 
molecular e varfarina varia de centro para centro.32 
Tem sido demonstrado que a utilização de heparina de 
baixo peso molecular é segura e reduz a mortalidade, 
existindo atualmente um consenso para a sua utiliza-
ção fora do período neonatal em crianças com TVC 
sem hemorragia intracraniana.33,34 Na presente série a 
maioria tinha apenas um seio venoso cerebral afetado 
e todos iniciaram anticoagulação com heparina de baixo 
peso molecular. 
Por outro lado, não existem dados suficientes relati-
vamente à trombólise, trombectomia e descompres-
são cirúrgica, mesmo em adultos. Têm sido relatados 
casos isolados de sucesso em crianças em coma e com 
trombose extensa do sistema venoso superficial e pro-
fundo.35,36 No nosso caso de trombose maciça de todos 
os seios venosos foi efetuada trombólise local pela neu-
rorradiologia de intervenção, com sucesso.
Na literatura, a mortalidade na TVC ronda os 10% com 
sequelas nos sobreviventes entre os 17-79%.37,38 No 
presente estudo não se verificou nenhum óbito e 38% 
apresentam sequelas, com KOSCHI 4b ou superior.
Independentemente da etiologia, todos os doentes foram 
alvo de monitorização contínua pelos intensivistas, neu-
ropediatras e neurocirurgiões, tendo realizado exames 
complementares de diagnóstico sempre que indicado. 
Após a fase de estabilização inicial, a abordagem centrou-
-se na tentativa de minimizar a lesão cerebral secundária, 
quer através da manutenção de oxigenação / ventilação / 
pressão de perfusão cerebral adequadas (com recurso a 
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Figura 3. Seguimento dos doentes com lesões cérebro-vasculares 
não traumáticas utilizando a escala KOSCHI (King’s Outcome Scale 
for Childhood Head Injury).

AVC - acidente vascular cerebral.
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suporte ventilatório e nalguns casos aminas vasoativas), 
quer através da vigilância de HTIC (por monitorização 
invasiva da PIC ou recurso a monitorização indireta por 
DTC) e convulsões (monitorização contínua de EEG). 
O controlo da dor, da hipertermia e da hiperglicemia 
também fazem parte das medidas neuroprotetoras com 
benefício demonstrado em estudos com adultos, sendo 
também recomendadas em idade pediátrica.38,39

No presente estudo faleceram cinco crianças (11%), 
quatro por AVC hemorrágico e uma por AVC isquémico. 
Dos vários estudos heterogéneos disponíveis em idade 
pediátrica estima-se que a mortalidade por AVC hemor-
rágico ronde os 25% com 42% de morbilidade nos sobre-
viventes.39 A presença de hemorragia infratentorial, com 
GCS inferior a sete na admissão, idade inferior a 3 anos e 
doença hematológica são fatores de pior prognóstico.22

Relativamente ao AVC isquémico estima-se que a pro-
babilidade de sequelas ronde os 50%, sendo sobretudo 
défices motores. O sexo masculino e enfarte bihemisfé-
rico condicionam pior prognóstico.40

A abordagem multidisciplinar diferenciada disponível 
provavelmente contribuiu para que dos 45 doentes 
admitidos, 40 sobrevivessem, 23 (51%) dos quais com 
KOSCHI 5. É importante salientar que o impacto funcio-
nal pode tornar-se evidente muitos anos após o evento 
inicial com o desenvolvimento de défices cognitivos, 
como dificuldades de memorização e aprendizagem, 
pelo que o seguimento a longo prazo é fundamental.
Como limitações do presente estudo salienta-se a amos-
tra reduzida e a natureza retrospetiva do mesmo, o 
que condicionou a colheita de dados. No entanto, os 
números aproximam-se dos descritos na literatura em 
centros únicos.22,36

A forma como o outcome foi avaliado, apenas com 
recurso à aplicação de escala funcional global também 
pode ser criticável. Eventualmente poderiam ter sido apli-
cados outros instrumentos de avaliação como a pediatric 
stroke outcome measure (PSOM), que caracteriza a natu-
reza do défice neurológico e o categoriza em termos da 
gravidade das alterações no exame neurológico. 
Apesar da escassez de dados e orientações clínicas 
baseadas na evidência neste grupo etário, é consensual 
que a precocidade do diagnóstico e a referenciação 
atempada para centros especializados é crucial para a 
melhoria do prognóstico.

Nesta série de doentes, além da mortalidade dentro dos 
valores esperados (11%), quando se considera a pontua-
ção na escala de gravidade calculada nas primeiras 24 
horas de internamento, salienta-se, sobretudo, o bom 
prognóstico do ponto de vista neurológico, traduzido 
por recuperação completa ou sequelas minor em 51% 
dos doentes que sobreviveram.
Acreditamos que estes resultados só foram possíveis 
graças à atuação concertada de uma equipa multidisci-
plinar com experiência no tratamento destes doentes, 
inserida num centro com disponibilidade permanente 
de recursos humanos e materiais.
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O QUE ESTE ESTUDO TRAZ DE NOVO

• As lesões vasculares não traumáticas do SNC são causa importante 
de morbilidade e mortalidade em idade pediátrica.

• As opções terapêuticas foram pouco estudadas nesta faixa etária.

• A rápida referenciação para centros especializados pode melhorar 
o prognóstico.
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