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Dissecção da Artéria Vertebral em Adolescente
Orientação Diagnóstica e Terapêutica

RESUMO
O AVC em idade pediátrica é uma 

situação pouco frequente, representando 
a dissecção arterial uma pequena per-
centagem da sua etiologia.

Os autores apresentam o caso de 
um adolescente com AVC isquémico pro-
vocado por dissecção da artéria vertebral. 
A sintomatologia incluiu cefaleias acom-
panhadas de náuseas e vómitos, tontu-
ras, alteração do estado de consciência, 
discurso lentifi cado e fl exão cervical inter-
mitente. Após o diagnóstico iniciou tera-
pêutica anticoagulante com melhoria da 
sintomatologia, mas manteve difi culdade 
em despertar e difi culdade de evocação. 
São discutidas a investigação e o trata-
mento nesta patologia.

Palavras-chave: acidente vascular 
cerebral, dissecção da artéria vertebral, 
adolescente

Nascer e Crescer 2008; 17(3): 129-132

INTRODUÇÃO
O acidente vascular cerebral (AVC) 

em idade pediátrica é pouco frequente, a 
sua incidência varia entre 1,29 e 13,0 por 
100 000 crianças por ano.1

O AVC é defi nido como sintomas 
e sinais clínicos focais (e por vezes glo-
bais) de alteração da função cerebral que 
se estabelecem de forma aguda, perma-
necendo mais de 24 horas ou levando à 
morte, sem outra causa aparente que a 
origem vascular.2 

Os factores de risco para AVC is-
quémico na criança são muito variados e 
incluem cardiopatias congénitas ou adqui-
ridas, alterações hematológicas, coagulo-
patias, doença vascular sistémica, doen-
ças metabólicas, vasculites (incluindo as 
secundárias a infecções), traumatismo, en-
tre outros.3 No entanto, cerca de 50% das 
crianças que apresentam AVC não refe-
rem antecedentes patológicos prévios1,4.

Embora não estejam publicados mui-
tos casos de dissecção arterial da circulação 
carotídea ou da vertebrobasilar na criança, 
esta causa é considerada por alguns auto-
res responsável por cerca de 20% dos AVC 
isquémicos neste grupo etário1.

CASO CLÍNICO
Adolescente do sexo masculino, de 

14 anos de idade, previamente saudável, 
jogador de rugby, que 4 dias antes do inter-
namento apresenta sonolência e cefaleias 
sem localização defi nida, de intensidade 
progressiva e acompanhadas de náuseas 
e vómitos. Para além disso, referia sensa-
ção de desequilíbrio na marcha. Dois dias 
depois recorre ao Serviço de Urgência 
dado apresentar agravamento do dese-
quilíbrio, sonolência e discurso incoerente. 
Não apresentava febre ou outra sintoma-
tologia associada. Negava história de in-
fecção recente ou consumo de drogas. Ao 
exame objectivo apresentava parâmetros 
vitais estáveis, sonolência, adormecendo 
facilmente se não estimulado, desorienta-
ção no tempo e no espaço, discurso lenti-
fi cado mas sem alterações de compreen-
são, nomeação ou repetição. Apresentava 
uma fl exão cervical intermitente para a es-
querda. Pares cranianos sem alterações. 
Sem défi ces motores. Sem outras altera-
ções ao exame neurológico. 

A TC cerebral (fi gura 1) revelou ima-
gem hipodensa na região talâmica direita 

com leve efeito de massa sobre o 3º ven-
trículo, de possível natureza isquémica 
ou infl amatória/infecciosa. 

A RM cerebral (fi gura 2) confi rmou a 
presença de lesões talâmicas bilaterais e 
pequena lesão cerebelosa direita suges-
tivas de lesões isquémicas (a última apa-
rentemente mais antiga do que as lesões 
supra-tentoriais). O estudo por angio-RM 
(fi gura 3) revelou a artéria vertebral di-
reita mais fi na do que a esquerda, apre-
sentando sinal irregular ao longo do seu 
trajecto, sugerindo dissecção.

O eco-doppler cervical confi rmou a 
assimetria das artérias vertebrais, sendo 
a esquerda dolicomegavertebral e a direi-
ta muito fi na, parecendo hipoplásica, com 
fl uxo de grande resistência em V1 suge-
rindo obstrução a jusante; as artérias do 
sistema carotídeo tinham morfologia nor-
mal e fl uxo sanguíneo de características 
normais. No doppler transcraniano não 
foi visualizada a porção distal da artéria 
vertebral direita.
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Figura 1 - Tomografi a computorizada cerebral 
sem contraste: visualização de hipodensidade 
talâmica / subtalâmica direita
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A angiografi a cerebral (fi gura 4) reali-
zada no 3º dia de internamento confi rmou 
a dissecção da artéria vertebral direita, no 
seu segmento cervical alto (afi lamento da 
artéria vertebral e pequena retenção de 
contraste na sua parede), sem alterações 
sugestivas de displasia fi bromuscular.

O electrocardiograma e ecocardio-
grama não apresentavam alterações, as-
sim como o electroencefalograma.

O estudo analítico sanguíneo, in-
cluindo hemograma, bioquímica (perfi l lipí-
dico, albumina, proteínas totais, electrofo-
rese de proteínas, homocisteína, amónia, 
lactato e piruvato), tendência trombótica 
[estudo de coagulação, doseamento de 
fi brinogéneo, factor VIII, proteínas C e S, 
antitrombina III, resistência à proteína C 
activada, plasminogéneo funcional, PAI-
1, anti-cardiolipina (IgM e IgG), anti-beta2 
glicoproteína I (IgM e IgG), anticoagulante 
lúpico, mutações do factor V de Leiden, 
MTHFR e protrombina] e estudo imunoló-
gico (imunoglobulinas, complemento, an-
ticorpos antinucleares, anti-dsDNA, anti-
citoplasma dos neutrófi los) foi normal.

As serologias para Borrelia, My-
coplasma pneumoniae, Herpes simplex 
tipo1 e tipo 2, Parvovirus, Enterovírus 
apresentaram IgM negativas. 

A pesquisa de Mycoplasma pneu-
moniae, Herpes simplex, Herpes humano 
tipo 6, Enterovirus, CMV, EBV, Varicela 
zooster por polimerase chain reaction 
também foi negativa. 

A pesquisa de tóxicos na urina foi 
negativa. 

Efectuou punção lombar que revelou 
exames citológico e bioquímico normal e 
posteriormente microbiológico, virulógico 
(Enterovirus, Epstein-Barr, Citomegalo-
virus, Varicela-Zoster, Herpes simplex e 
Herpes 6) e identifi cação molecular de 
Mycoplasma pneumoniae negativos. 

Após o diagnóstico de AVC isquémi-
co foi instituída terapêutica anticoagulan-
te: enoxiparina e posteriormente aceno-
cumarol. 

Durante o internamento apresentou 
melhoria progressiva dos sintomas neu-
rológicos. No 2º dia mantinha sonolência, 
mas era facilmente despertável, orientado 
no espaço e tempo, discurso fl uente sem 
alterações de linguagem, amnésia para 
acontecimentos recentes com difi culda-

de de evocação; postura cervical com 
inclinação preferencial para a esquerda, 
pares cranianos sem alterações, sem 
défi ces motores, marcha de base normal 

mas prova de Tandem ligeiramente instá-
vel. Após 8 dias de internamento teve alta 
orientado para Consulta de Neuropedia-
tria. Apresentava alterações da memória 

Figura 2 - Ressonância magnética: Na sequência FLAIR, plano axial (esquerda) visualizam-se 
lesões hiperintensas talâmicas bilaterais. O estudo por difusão (direita) mostra restrição à difusão 
das moléculas da água sugerindo isquemia aguda.

Figura 3 - Angio-ressonância dos vasos do pescoço após contraste: visualização da artéria ver-
tebral direita mais fi na do que a esquerda, apresentando afi lamento com sinal irregular na região 
cervical, sugerindo dissecção em artéria provavelmente hipoplásica.
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e difi culdade em despertar mantendo-se 
vigil durante o dia; restante exame neuro-
lógico sem alterações. Permaneceu me-
dicado com acenocumarol.

A avaliação neuropsicológica, realiza-
da 3 meses e meio após o internamento, 
revelou um perfi l cognitivo e nível de esco-
laridade normais para idade, embora com 
uma fl uência verbal ligeiramente compro-
metida e uma evocação de informação ver-
bal e visual no limite mínimo do normal.

Efectuou RM (fi gura 5) e angioRM 
de controlo, 6 meses após o internamen-
to: mantinha lesões bitalâmicas e persis-
tia a assimetria de calibre das artérias 
vertebrais com imagem de dissecção so-
breponível à do exame anterior. Não foi 

observada a pequena lesão cerebelosa 
encontrada no exame inicial.

Actualmente, 7 meses após o inter-
namento, mantém período de sono noc-
turno longo com difi culdade em despertar 
e alguma difi culdade de evocação; não 
apresenta outras alterações ao exame 
neurológico. Nessa altura foi suspensa 
anticoagulação e iniciado tratamento com 
ácido acetilsalicílico 100 mg por dia.

DISCUSSÃO
As dissecções arteriais são poten-

cialmente incapacitantes e resultam da 
laceração primária ou secundária da pa-
rede arterial por hematoma mural, ocor-
rendo habitualmente entre os 35 e 50 

anos5. As dissecções arteriais cervicais 
ocorrem mais frequentemente na caróti-
da interna do que na artéria vertebral.5, 6 
Podem originar AVC isquémico devido a 
embolismo arterial ou causando esteno-
se ou oclusão do vaso.5

As manifestações clínicas das dis-
secções arteriais extracranianas são muito 
variáveis: cervicalgia e/ou cefaleia, aciden-
te isquémico transitório, AVC, síndrome 
de Horner, parésia de nervos cranianos, 
acufenos, amnésia, náuseas ou vómitos.5, 

7 Numa revisão da literatura sobre dissec-
ção de artéria vertebral em crianças8, que 
incluiu 68 casos, as manifestações clínicas 
mais frequentes foram, por ordem decres-
cente, alterações dos movimentos oculares, 
parésia de um ou mais membros, cefaleias, 
ataxia, vómitos e perda de consciência.

O intervalo entre as manifestações 
álgicas (consideradas como o primeiro 
sintoma de dissecção) e o AVC é variá-
vel, sendo menor nas intracranianas; nas 
dissecções extracranianas é maior nas 
carotídeas do que nas vertebrais.5 Na dis-
secção da artéria vertebral este intervalo 
pode variar entre segundos a vários dias 
ou semanas9; num estudo efectuado em 
169 doentes num total de 195 dissecções 
da artéria vertebral o tempo médio entre 
o início dos sintomas e o diagnóstico foi 4 
dias (variando entre 2 horas a 88 dias).10

O cerebelo é irrigado em parte pela 
artéria cerebelosa postero-inferior (PICA), 
ramo directo da artéria vertebral. No caso 
descrito, as lesões isquémicas cerebelo-
sas foram provavelmente responsáveis 
pela alteração transitória da marcha e 
desequilíbrio.

O tálamo, irrigado predominante-
mente pela circulação posterior, desem-
penha diversas funções: serve como tra-
dutor de informação para o córtex cere-
bral e desempenha um papel importante 
na regulação dos estados de vigília e de 
sono. Os enfartes talâmicos podem origi-
nar défi ces sensoriais; pode ocorrer dis-
fasia e alterações de memória quando o 
lado esquerdo é afectado, ou alterações 
da orientação espacial quando é o direi-
to. A alteração do estado de consciência 
e de memória deste doente podem ser 
explicadas pelas lesões talâmicas.

As dissecções arteriais extracrania-
nas podem ser diagnosticadas por meios 

Figura 4  -Angiografi a digital: injecção de contraste na artéria vertebral direita, confi rmou a dissec-
ção desta artéria: afi lamento da artéria vertebral e pequena retenção de contraste na sua parede; 
sem alterações sugestivas de displasia fi bromuscular. A injecção de contraste na artéria vertebral 
esquerda mostra o seu calibre e fl uxo normais, com preenchimento retrógrado do segmento distal 
da artéria vertebral direita.

Figura 5 - Ressonância magnética em T2, plano axial: mostra sequelas de lesões talâ-
micas bilaterais.
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não invasivos, sobretudo RM e angioRM, 
e no caso de dúvida no diagnóstico, de 
suspeita de envolvimento intracraniano 
e/ou doença arterial subjacente deve ser 
realizada angiografi a.5, 11 No nosso do-
ente efectuamos angiografi a apesar do 
restante estudo imagiológico sugerir dis-
secção, para confi rmar este diagnóstico 
e excluir doença arterial predisponente, 
nomeadamente displasia fi bromuscular.

As dissecções arteriais podem ser 
espontâneas ou traumáticas. A causa 
mais frequente desta última é o trauma-
tismo brusco ou penetrante do pescoço. 
Quando a dissecção é precedida por um 
traumatismo minor, é questionável o seu 
papel etiológico.6 Se não for identifi cado 
traumatismo ou outra causa subjacente 
a dissecção é dita espontânea. Neste 
adolescente é provável ter ocorrido um 
traumatismo minor dado ter praticado um 
desporto de contacto. No entanto, a sua 
relação com a dissecção da artéria verte-
bral permanece incerta.

O tratamento mais frequentemente 
usado na fase aguda é a heparina, seguido 
de anticoagulantes orais durante 3 a 6 me-
ses. Existem pequenas séries que descre-
vem resultados semelhantes com antiagre-
gantes plaquetários, no entanto não existem 
estudos comparativos randomizados.12 

A terapêutica anticoagulante é ge-
ralmente mantida até à confi rmação ima-
giológica de repermeabilização da artéria 
afectada ou até à confi rmação da perma-
nente oclusão do vaso.13 Após a terapia 
anticoagulante é aconselhada terapêuti-
ca antiagregante plaquetária na maioria 
dos doentes.12 Metaanálises que compa-
ram taxas de mortalidade e incapacidade 
não mostraram alterações signifi cativas 
entre o tratamento com anticoagulantes 
ou agentes antiplaquetários.12 As “Guide-
lines for prevention of stroke” da Ameri-
can Heart Association/American Stroke 
Association aconselham evicção de acti-
vidades futuras que possam causar trau-
matismo cervical.12 

No presente caso instituímos a te-
rapêutica mais frequentemente utilizada, 
que foi suspensa após controlo imagioló-
gico, 6 meses após o internamento. Nes-
sa altura foi iniciado ácido acetilsalicílico.

Geralmente o prognóstico das le-
sões arteriais extracranianas nos adultos 

é favorável, sendo a taxa de recupera-
ção melhor do que a das intracranianas5. 
Também neste grupo etário o risco de re-
corrência é baixo.5, 12

VERTEBRAL ARTERY DISSECTION IN 
ADOLESCENCE 
DIAGNOSIS AND TREATMENT

ABSTRACT
Cerebrovascular disease in paediat-

ric age is infrequent and arterial dissec-
tion is responsible for a small percentage 
of its aetiology. 

The authors present an adolescent 
with a cerebrovascular ischemic event 
caused by vertebral artery dissection. 
The symptoms included headache with 
nausea and vomiting, dizziness, con-
science impairment, slowed speech and 
intermittent cervical fl exion. After the di-
agnosis, he began anticoagulant therapy 
with symptom improvement, but mainte-
nance of diffi culty in arousal and in evo-
cation. Investigation and treatment in this 
pathology are discussed.

Key-words: cerebrovascular disease, 
vertebral artery dissection, adolescent
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