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RESUMO

Os acidentes vasculares cerebrais em adultos jovens séo particularmente tragicos devido
ao seu potencial em causar invalidez permanente. Ainda, podem reduzir tanto a expectativa
como a qualidade de vida entre os sobreviventes, levando ao divorcio, perda do emprego além
das conseqiiéncias socioecondmicas. Nos revisamos os prontudrios médicos dos pacientes
com idades de 15 a 44 anos, admitidos no Hospital Universitario em Florianopolis, com
diagnostico de AVC, no periodo de janeiro de 1996 a maio de 2002, avaliando os fatores de
risco, subtipos de AVC e suas possiveis causas. Dos 46 pacientes selecionados, encontramos
18 homens e 28 mulheres. A idade média + desvio padréo foi de 33,2+8,0 anos (mediana —
35). Oito pacientes (17,4%) apresentaram hemorragia subaracnoidea, 11 (23,9%) hemorragia
intracerebral e 27 (58,7%), infarto cerebral. O infarto lacunar foi o subtipo mais freqiiente
entre os eventos isquémicos (37%). A hemorragia intracerebral hipertensiva foi o subtipo
mais comum no infarto hemorragico (63,6%) e aneurismas intracranianos foram detectados
em 5 de 8 pacientes (62,5%) com hemorragia subaracnoidea. Os principais fatores de risco
encontrados neste estudo foram: uso de anticoncepcionais hormonais (46,4%), hipertenséo
arterial sistémica (34,7%) e tabagismo (30,4%). Sabendo-se que os fatores de risco
modificaveis ou corrigiveis foram prevalentes, estratégias de prevengdo poderdo reduzir a
incidéncia desta doenga que, apesar de rara, mantém um impacto social importante nesta faixa

etaria.
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1 INTRODUCAO

Os acidentes vasculares cerebrais (AVCs) constituem atualmente a terceira maior causa de
morte em paises desenvolvidos, (aproximadamente 9,9% de todas as mortes, para ambos os
sexos) ficando atras somente das doengas arteriais coronarianas e das neoplasias malignas'~.
Nos Estados Unidos da América (EUA) a mortalidade anual chega a 60,2/100.000 habitantes”.
No Brasil as doengas cerebrovasculares ocupam a segunda posi¢do como causa mortis, com o
cancer em primeiro lugar, semelhantemente ao Japdo, conforme dados estatisticos de 1995 da
WHO — World Health Organization®.

Ainda, constituem a maior causa de invalidez cronica, principalmente entre a populagéo
mais velha', além de resultar em encargos financeiros enormes a sociedade, com um custo
total estimado de aproximadamente 40 bilhdes de ddlares ao ano nos EUA’.

Virios estudos tém demonstrado que a incidéncia do primeiro AVC ¢ mais alta na
populagdo idosa, cuja idade média varia de 71,2 a 82,8 anos®®. A incidéncia anual varia de
128 a 500 casos por 100.000 habitantes™'’, podendo chegar a 2430 por 100.000 habitantes em
determinadas areas, considerando-se a faixa etaria acima dos 80 anos®.

Estudos populacionais prévios mostram que o homem parece ter um risco aumentado para
AVC quando comparado ao sexo feminino (1,25 vez maior)“’lz. Contudo, as mulheres vivem
em média mais que os homens, e as taxas de AVC aumentam com a idade, sendo que acima
dos 85 anos ha maior incidéncia entre as mulheres'”. As taxas especificas de mortalidade por
tipo de AVC sdo mais baixas para mulheres dos 22 aos 64 anos (tanto para o tipo isquémico
como para o hemorragico), mas sdo maiores acima dos 65 anos em populagdes brancas (no
tipo isquémico), quando comparadas aos homens'®. Em se tratando de AVC hemorragico
(AVC-H) as taxas sdo similares entre homens e mulheres em todos os grupos étnicos.
Considerando-se a hemorragia subaracnoidea (HSA), hd um risco aumentado de morte entre
as mulheres, sendo que a diferenga aumenta com a idade'.

As taxas de incidéncia de AVC em diferentes populagdes brancas em todo o mundo séo

consideravelmente variaveis'®"®

, € quando comparadas a incidéncia em populagdes negras
nota-se nestas uma diminuig¢do da idade média de ocorréncia do primeiro AVC'®. Ainda, em

varios estudos que envolvem diferentes etnias ou ragas tem-se observado, entre os pretos um



aumento na incidéncia'’, na mortalidade'® e na gravidade do acidente vascular cerebral, ao seu
estabelecimento'®. Asiéticos, particularmente chineses e japoneses tém alta incidéncia de
AVC?.

Apesar de a idade ser o principal fator de risco ndo modificavel para AVC®, a avaliago
dos fatores de risco modificaveis para doengas cerebrovasculares ¢ de suma importancia. Isso
se deve ao fato de que tais fatores podem ser controlados, reduzidos ou até mesmo
eliminados, evitando-se assim a ocorréncia do primeiro evento®'.

Os fatores de risco para doengas cerebrovasculares sdo varios (alguns sendo comuns as
doengas cardiovasculares), como segue: idade, género, cor ou raca, histéria familiar,
hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabetes mellitus (DM), o uso de anticoncepcionais
hormonais (ACH), dislipidemia, tabagismo, etilismo, sedentarismo, uso de drogas ilicitas
(heroina, cocaina, anfetaminas), doenga cerebrovascular prévia, ateromatose carotidea,
doengas cardiacas que predispdem ao cardioembolismo (fibrilagdo atrial, flutter, doengas
valvares, etc.), altera¢des na crase sangiiinea, eritrocitose, doengas como SIDA (Sindrome da
Imunodeficiéncia Adquirida), neurolues e migranea'.

Ja estd bem estabelecido que a HAS € o principal fator de risco modificéavel para AVC,
sendo que a incidéncia aumenta com os niveis pressoricos?, principalmente com os niveis
sistolicos™. Ainda, aumenta o risco para todos os tipos de AVC (isquémico, hemorragico e
HSA)ZZ, que sdo causados por mecanismos diversos, tais como necrose fibrindide,
degeneragdo da musculatura lisa e do endotélio vascular e aceleragdo do processo de
aterosclerose, entre outros>*,

O diabetes mellitus constitui um importante fator de risco independente para AVC, com
aumento do risco relativo de 1,8 a 3 vezes®. Pacientes com DM tem risco muito alto de morte
por AVC (risco 6 a 8 vezes maior que a populagdo em geral), particularmente as mulheres,
sendo que a duragdo da doenga é um fator importante que contribui para o aumento do risco®.

Estima-se que o risco relativo entre tabagistas para a ocorréncia do primeiro AVC seja de
1,5 vez quando comparados a populagdo em gera126. Além de ser um fator de risco
independente importante para todos os tipos de AVC*’, o tabagismo contribui de maneira
substancial com a morbidade e a mortalidade associadas a0 AVC?®, Estudos demonstram que
o risco de AVC isquémico (AVC-I) é 2 vezes maior em fumantes passivos do que em ndo-
fumantes®, e que o risco de AVC em ex-tabagistas (do sexo feminino) iguala-se ao nivel da

populagdo geral (de ndo-fumantes) num periodo de 2 a 4 anos apos o abandono do tabaco’’.



O uso de anticoncepcionais hormonais como fator de risco para a ocorréncia de AVC tem
sido objeto de varias pesquisas. Alguns estudos demonstram que ndo ha risco de AVC-I
associado ao uso de ACH de baixa dosagem’', enquanto outros demonstram que tal
associacdo existe, podendo chegar a um aumento do risco de até 3 vezes, para qualquer
dosagem ou geragdo do ACH??. Contudo, o risco é mais elevado quando ha associagdo com o
tabagismo, a HAS e a dislipidemia®.

Os altos niveis de colesterol plasmaticos estdo associados com maior risco de AVC-I
(especialmente os tromboembolicos); também ha associag¢do entre baixos niveis de colesterol
sérico e um risco aumentado para AVC-H, especialmente entre os idosos>*. Por outro lado,
altos niveis de HDL-c est@o relacionados a diminuigéo significativa dos riscos de AVC néo-
fatal, principalmente entre hipertensos®”. Ainda, o colesterol ¢ um fator de risco para morte
por AVC-I entre mulheres abaixo dos 55 anos, com maior mortalidade entre as de cor preta’®.

Finalmente, tem-se como fator de risco importante o etilismo acentuado (ou “pesado”),
associado tanto a eventos isquémicos como a hemorragicos®’>®. A ingesta aguda de alcool em
grande quantidade, desde 24 horas até uma semana antes do evento, tem sido associada aos
AVCs embolicos, principalmente se o paciente tiver fontes potenciais de émbolos®. Alguns
estudos demonstram ainda que o consumo leve a moderado de alcool tem um efeito

protetor40’4l

, 0 que € contestado por outros autores*”.

Os AVCs em adultos jovens sdo eventos raros, quando comparados a sua ocorréncia em
idades mais avangadas; porém, se comparados com a ocorréncia de outros acometimentos
neuroldgicos considerando a mesma faixa etaria, deixam de ser infreqiientes (e.g. o AVC ¢
duas vezes mais prevalente que a esclerose multipla, no adulto jovem)™®.

#“as o

A idade média de ocorréncia do AVC em adultos jovens varia de 34 a 37 anos
incidéncia anual de 10,18 a 11,3/100.000 habitantes, i.e., chegando a 2% de todos os AVCs
encontrados na comunidade***®. Estima-se que em centros de atendimento de nivel terciario
(e.g. hospitais de referéncia) a incidéncia seja maior, variando de 4 até 12%, devido ao maior
volume de atendimento a nivel regional de tais centros, concentrando assim um grande
numero de casos**’.

Avaliando-se a qualidade de vida dos pacientes apés um AVC, um dos fatores que mais
influenciam na diminui¢do da qualidade de vida € a dificuldade ou até mesmo a incapacidade
de retornar ao trabalho e 4 vida produtiva, em pacientes com menos de 65 anos”".

Os adultos jovens que sofrem AVC tém uma reducdo de aproximadamente 20% dos seus



anos de vida em potencial, devido & maior expectativa de vida quando comparados a faixa
etaria dos idosos*. Além disso, os pacientes envolvidos nesta faixa etaria presumidamente
sdo responsaveis pela renda familiar e pelo cuidado e educagdo das criangas™. Ainda, sdo
relatadas altas taxas de divorcio bem como demissdes do emprego em pacientes adultos
jovens ap6s o AVC, mesmo para aqueles que obtém uma boa recuperagio funcional®.
Percebe-se, por tais motivos, a importancia na detec¢do dos fatores de risco modificaveis
para eventos cerebrovasculares bem como na intervengdo eficiente para combaté-los ou

administra-los, sendo que a prevengdo é essencial para reduzir o risco do primeiro AVC*'+3+¢,



2 OBJETIVO

Analisar os casos de AVC em adultos jovens (dos 15 aos 44 anos) ocorridos no
Hospital Universitario-UFSC em Floriandpolis, entre janeiro de 1996 e maio de
2002, avaliando a proporgdo de casos, a idade média de ocorréncia, a distribuigéo
de acordo com o sexo, a freqii€éncia dos tipos de AVC, as principais causas bem

como os fatores de risco mais encontrados.



3 METODO

Foi realizado um levantamento de todos os pacientes que tiveram diagndstico de AVC,
atendidos no Hospital Universitario da Universidade Federal de Santa Catarina - UFSC
(localizada em Florian6polis, Estado de Santa Catarina, Brasil), no periodo de janeiro de 1996
a maio de 2002.

Utilizou-se a definigdo de AVC como sendo o desenvolvimento rapido de sinais clinicos
de disturbios focais (ou globais) da fung¢do cerebral, com duragdo de mais de 24 horas ou
levando a morte, sem outra causa aparente que ndo as de origem vascular, ssgundo a WHO
(World Health Organization)’’. Incluiram-se por esta defini¢do os casos classificados como
infarto cerebral (AVC isquémico), hemorragia cerebral intraparenquimatosa (AVC
hemorragico) e hemorragia subaracnoidea (HSA), sendo portanto excluidos os casos de
trauma cranio-encefalico e os ataques isquémicos transitorios.

Deste total foram selecionados apenas os casos onde o primeiro evento (AVC) ocorreu
dos 15 aos 44 anos******¥ 0s AVCs isquémicos foram classificados em subtipos de acordo
com os critérios do estudo TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treatment)®*® e
separados em 5 subgrupos (1. aterotrombético — doenga de grandes vasos; 2. cardioembolico;
3. lacunar — doenga de pequenos vasos; 4. outras causas definidas; 5. indeterminado).

Também foram coletadas informag¢des como cor, sexo, presenga dos fatores de risco
tradicionais para eventos cerebrovasculares® (e.g. HAS, DM, dislipidemia, uso de ACH,
tabagismo, etilismo) e a presenca de co-morbidades.

Todos os pacientes realizaram tomografia computadorizada de cranio (97,8%, n=45) e/ou
ressonancia nuclear magnética (23,9%, n=11) ap6s a admissdo. Destes, 28,2% (n=13) ainda
foram investigados com arteriografia digital (7 pacientes com AVC-I, 1 com AVC-H e 5 com
HSA). Os pacientes analisados também foram submetidos a ecocardiograma transtoracico
(52,1%, n=24), ecocardiograma transesofagico (6,5%, n=3), Doppler de carodtidas (13,0%,
n=6), e provas de coagulagdo (63%, n=29).

O diagnoéstico de HAS foi assim definido: pressdo arterial sistolica (PAS) maior ou igual a

140mmHg e/ou presséo arterial diastdlica (PAD) maior ou igual a 90mmHg em duas ou mais



medidas® e/ou diagnéstico prévio de HAS e/ou o uso de drogas anti-hipertensivas referido
pelo paciente.

6366 glicemia maior ou igual a

O diagndstico de DM seguiu os seguintes critérios
126mg/dL em jejum, maior ou igual a 200mg/dL 2 horas apds 75g de glicose, maior ou igual
a 200mg/dL em qualquer hora do dia associada aos sintomas classicos do DM, ou diagnostico
prévio ou em tratamento para DM (uso de antidiabéticos orais / insulina).

Caracterizou-se dislipidemia®’ quando se encontrou niveis de colesterol total (CT)
superiores ou iguais a 240mg/dL e/ou de LDL-c superiores ou iguais 160mg/dL e/ou de
triglicerideos (TG) superiores ou iguais a 200mg/dL.

Considerou-se a presenga de tabagismo quando havia referéncia no prontudrio ao uso do

tabaco pelo paciente; o etilismo foi considerado apenas quando havia meng&o nos registros de

ingesta freqiiente de alcool e/ou ingesta aguda recente precedendo o evento.



4 RESULTADOS

De um total de 631 pacientes que foram admitidos em nosso hospital com o diagndstico
de AVC no periodo de janeiro de 1996 a maio de 2002, nds identificamos 46 pacientes com
idades dos 15 aos 44 anos (7,3%).

A idade média geral encontrada + DP (desvio padréo) foi de 33,2 + 8,0 anos (mediana 35).
A distribuigdo de AVC por faixas etarias ¢ demonstrada na tabela 1.

Houve 40 brancos (86,9%), 4 pretos (8,6%), 2 de cor indeterminada (4,4%) e um total de
28 mulheres (60,8%). A distribui¢do de acordo com o sexo e tipo de AVC ¢ mostrada na
tabela 2.

Quanto aos tipos de AVC encontrados, os seguintes resultados foram obtidos: AVC-I
58,7% (n=27), AVC-H 23,9% (n=11) e HSA 17,4% (n=8). A freqiiéncia de HSA em
mulheres foi de 75% (n=6).

Os percentuais obtidos referentes aos fatores de risco presentes nos adultos jovens
analisados, de acordo com o tipo de AVC, podem ser visualizados na tabela 3. Ja a tabela 4
apresenta a classificagdo etiologica para os eventos isquémicos.

A existéncia de HAS prévia foi o fator de risco predominante entre os pacientes com
AVC-H (63,6%), sendo que o uso de ACH, o tabagismo ¢ a HAS foram os mais freqiientes no
AVC-I (52,9%, 37,0% e 29,6% respectivamente). Entre os pacientes com HSA notou-se a
presenca do tabagismo em 25% dos casos (n=2). Ainda, entre os casos de AVC-I, detectou-se

uma gestante na trigésima terceira semana de gestag@o, € uma puérpera.

TABELA 1 — Distribui¢do dos pacientes com AVC por faixa etéria.

FAIXA ETARIA N° DE PACIENTES (%) IDADE MEDIA
15-24 9 (19.6) 214
25-34 13 (28,2) 28,9
35-44 24 (52,1) 39,9

FONTE: SSP/SAME do HU/UFSC, janeiro/1996 a maio/2002.



TABELA 2 — Distribui¢do dos tipos de AVC de acordo com o sexo.

TIPO DE AVC MASCULINO FEMININO
AVC-I 10 (37.,0) 17 (63,0)
AVC-H 6 (54.5) 5 (45.5)
HSA 2 (25,0) 6 (75,0)

AVC: acidente vascular cerebral (I: isquémico; H: hemorragico); HSA: hemorragia subaracnoidea;
FONTE: SSP/SAME do HU/UFSC, janeiro/1996 a maio/2002.

TABELA 3 — Fatores de risco em adultos jovens de acordo com o tipo de AVC.

NUMERO DE PACIENTES (%)

FATORES DE RISCO AVC-I (n=27) AVC-H (n=11) HSA (n=8)
Hipertensdo 8 (29,6) 7 (63,6) 1(12,5)
Diabetes Mellitus 183.7) 4 (36,3) 0 (0,0)
Dislipidemia 6 (26,0) 1 (9,0) 0 (0,0)
Tabagismo 10 (37,0) 4 (36,3) 2 (25,0)
Etilismo 4 (14,8) 1(9,0) 0 (0,0)
Uso de ACH! 9(52,9) 2 (40,0) 2 (28.5)

AVC: acidente vascular cerebral (I: isquémico; H: hemorragico); HSA: hemorragia subaracnoidea;
ACH: anticoncepcional hormonal.

‘Os pacientes podem ter mais de um fator de risco.

'Os percentuais foram calculados a partir do niimero total de mulheres em cada grupo de AVC.
FONTE: SSP/SAME do HU/UFSC, janeiro/1996 a maio/2002.



TABELA 4 — Classificagdo etioldgica para AVC-I em adultos jovens.

10

SUBTIPOS DE AVC-I

NUMERO DE PACIENTES (%)

Aterotrombdtico

Lacunar

Cardioembolico
Forame oval patente
Fibrilacdo atrial
Protese valvar
Infarto prévio recente
Valvulopatia Reumatica

Outras causas definidas
Dissecgédo Carotidea
SIDA
Anemia Falciforme
Anticorpo anti-cardiolipina
Deficiéncia de Proteina C
Deficiéncia de Antitrombina III
Gestagdo/puerpério

Origem Indeterminada

0 (0,0)
10 (37,0)
7

3(11,1)
13,7
13,7)
13.,7)
13,7)
8

13.,7)
13.,7)
13,7)
13,7)
13.,7)
13.,7)
2(7.4)
2(7.4)

AVC-I: acidente vascular cerebral isquémico; SIDA: sindrome da imunodeficiéncia adquirida.

FONTE: SSP/SAME do HU/UFSC, janeiro/1996 a maio/2002.
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TABELA 5 — Fatores de riso para AVC-I e subtipos.

FATOR DE AT CE LAC ocCb I
RISCO (n=0) (n=7) (n=10) (n=8) (n=2)
HAS ' (0,0) 2 (28,5) 6 (60,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
DM (0,0) 0 (0,0) 1(10,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Dislipidemia (0,0) 0 (0,0) 6 (60,0) 0(0,0) 0(0,0)
Tabagismo (0,0) 1(14,2) 5(50,0) 3 (37.5) 1(50,0)
Etilismo (0,0) 0(0,0) 3 (30,0) 1(12,5) 0 (0,0)
Uso de ACH (0,0) 3 (50,0) 2 (50,0) 3 (50,0) 1 (100)

AT: aterotrombotico; CE: cardioembdlico; LAC: lacunar; OCD: outras causas definidas; I: Indeterminado;
HAS: hipertens@o arterial sistémica; DM: diabetes mellitus; ACH: anticoncepcional hormonal.
FONTE: SSP/SAME do HU/UFSC, janeiro/1996 a maio/2002.

TABELA 6 — Fatores etiologicos potenciais para AVC-H e HSA.

Tipo de AVC NUMERO DE PACIENTES (%)
AVC-H 11
Vasculopatia hipertensiva 7 (63,6)
Trombose venosa cerebral 1(9,1)
Indeterminada 3 (27.3)
HSA 8
Aneurisma 5(62,5)
Malformag@o arteriovenosa 1(12,5)
Indeterminada 2 (25,0)

AVC-H: acidente vascular cerebral hemorragico; HSA: hemorragia subaracnoidea.
FONTE: SSP/SAME do HU/UFSC, janeiro/1996 a maio/2002.

O AVC lacunar (doenga de pequenos vasos) foi o subtipo mais encontrado entre os
eventos isquémicos. Fontes potenciais para embolismo a partir do coragdo foram
demonstradas no ecocardiograma ou eletrocardiograma em 7 pacientes (tabela 4). Ndo foi
identificada nenhuma causa em 2 pacientes. A tabela 5 mostra os fatores de risco presentes

em cada subtipo de AVC-I (note-se que nenhum caso foi classificado como aterotrombético).
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A hemorragia hipertensiva foi diagnosticada em 7 dos 11 pacientes com AVC-H. Outras
causas encontradas sdo mostradas na tabela 6.
A hemorragia subaracnoidea foi causada predominantemente por ruptura de aneurisma,

sendo que foi caracterizada origem indeterminada em 2 pacientes.



5 DISCUSSAO

Este estudo propds uma descrigdo dos acidentes vasculares cerebrais em adultos jovens
em uma institui¢do publica federal com nivel terciario de atendimento, fato que pode justificar
a alta proporg¢do encontrada de AVC dos 15 aos 44 anos (7,3%), em relagdo ao numero total

4648 estudos

de casos. Enquanto na comunidade em geral os percentuais variam de 1 a 2%
realizados também em centros tercidrios mostram concordancia com este resultado quando
demonstram taxas de até 12%""*%°,

Em se tratando da idade média da ocorréncia do primeiro AVC em adultos jovens, ha
variagdes de acordo com o tipo encontrado. Em nosso estudo, que incluiu todos os tipos de
AVC (AVC-I, AVC-H e HSA), o valor encontrado (33,248,0 anos) foi mais baixo em relagéo
a outros estudos semelhantes, como Qureshi et al.*’ que encontrou uma idade média de
37+5,9 anos em uma amostra de pacientes pretos de um centro terciario em Atlanta nos EUA
ou ainda Marini et al.*®, registrando uma idade média de 36,148,1DP no distrito de L’Aquila,
na Italia. Em nosso trabalho encontrou-se ainda uma alta incidéncia de AVC abaixo dos 35
anos (47,8%) se comparado aos 30,3% do distrito de L’Aquila*®. Analisando-se
separadamente os tipos de AVC, encontramos uma idade média mais baixa para AVC-I em
relagdo a outros estudos***®®® Em se tratando de AVC-H a idade média encontrada em nosso

1.%° onde foram

trabalho (36,2+8,0DP) foi superior a encontrada por Ruiz-Sandoval et a
analisados 200 casos de AVC-H em jovens e a idade média foi de 28 anos. Para HSA,
encontrou-se 37,5% dos pacientes na faixa etaria dos 25 aos 34 anos (idade média de 30,0+8,2
anos), sendo compativel com outros estudos®.

Avaliando-se as etnias/ragas presentes neste trabalho nota-se o nitido predominio dos
brancos (86,9%) em relagdo aos pretos. Isso ndo significa de modo algum que houve
prevaléncia de AVC entre os brancos, mas apenas reflete a distribuig@o racial da populagéo de
Santa Catarina, que apresenta 90,2% de brancos e apenas 9,2% de pardos e pretos, segundo

dados preliminares do IBGE encontrados no censo de 20007,

Enquanto varios estudos demonstraram predominéncia do sexo masculino levando-se em

53,71 Cl 1,45,47,48

conta somente os eventos isquémicos ou todos os tipos de AV , encontramos

predominancia do sexo feminino, que também foi observada por Kittner et al.*’ num estudo
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populacional cooperativo em Baltimore e Washington DC nos EUA, no ano de 1998. A maior
discrepéncia entre a distribuigdo por sexo e tipo de AVC foi com a HSA, onde o percentual de

.27 a incidéncia de HSA entre os adultos

mulheres atingiu 87,5%. Segundo Juvela et a
jovens € maior entre os homens, embora haja prevaléncia do sexo feminino quando todas as
faixas etarias s3o incluidas, o que contraria portanto o achado em nossa série. Ainda, 0 mesmo
autor coloca que isso pode ser devido aos habitos de tabagismo e alcoolismo (principais
fatores de risco para HSA), que segundo ele sdo encontrados com maior freqiiéncia entre os
homens. No entanto, varios outros estudos envolvendo adultos jovens confirmam a maior
freqii€éncia de HSA em mulheres74’75, além do estudo NEMESIS’® realizado na Austrélia, que
apesar de ter detectado poucos casos de HSA (entre todos os tipos de AVC) encontrou
também uma taxa maior de mulheres.

Encontramos uma ocorréncia maior para AVC-I seguido do AVC-H e HSA, em

A 3 4
concordancia com alguns estudos*>*"76

, enquanto Marini et al.*® traz a HSA como segundo
tipo mais freqiiente apds o AVC-I. Os subtipos mais encontrados para AVC-I foram o lacunar
(37%) seguido do cardioembolico (25,9%), de acordo com Qureshi et al.® contrastando com
Kittner et al.”’ que traz o cardioembolismo como principal subtipo, com 31,1% dos casos,
seguido do lacunar (19,8%) e Leys et al.>®, que aponta para as causas indeterminadas como as
mais freqiientes (62,4%). Em apenas um dos casos foi detectado ateromatose carotidea
intracraniana a tomografia computadorizada, mas devido a ndo-realizag@io de exames mais
detalhados (e.g. angiografia), ndo pode ser determinado o grau de obstru¢do da luz das
cardtidas, ndo preenchendo assim os critérios para atribuir a causa como sendo a ateromatose,
de acordo com os critérios de TOAST utilizados neste estudo, sendo entdo incluida no grupo
das causas indeterminadas.

Como possiveis causas encontradas no tipo isquémico e subtipo cardioembolico,
obtivemos 3 casos de forame oval patente (FOP) e um caso de cada uma das seguintes
condi¢des: fibrilagdo atrial, protese valvar, infarto agudo do miocéardio recente com
hipocinesia ventricular e valvulopatia reumdtica. O embolismo paradoxal ¢ um dos
mecanismos que levam ao AVC em pacientes com forame oval patente, sendo que esta
presente em 39,2% dos casos de AVC-I criptogénico’’. Pode estar presente em cerca de 17 a
35% das autdpsias incluindo todas as idades, e estd associado com potencial embolismo
paradoxal em aproximadamente 16% dos casos’® (concordando com o percentual encontrado

— 11,1%). Ainda, alguns autores associam a presenca do FOP a uma vulnerabilidade atrial
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aumentada, de modo que os atrios tornam-se propicios a formar émbolos’. Os demais fatores
etiologicos cardioembolicos supracitados que se apresentaram menos freqiientes, também
aparecem menos freqiientes na literatura***>>>,

Avaliando-se ainda o AVC-I pelos critérios de TOAST, na categoria de outras causas
definidas, detectamos uma gestante (33" semana) e uma puérpera, além de um caso para cada
um dos seguintes acometimentos patoldgicos: dissec¢do carotidea (DC), SIDA, anemia
falciforme (AF), anticorpo anti-cardiolipina (Ac-ACL), deficiéncia de proteina C (PC),
deficiéncia de antitrombina III (AT-III). Adams et al.** encontrou em seu estudo os seguintes
percentuais: DC 16,8% (n=20), Ac-ACL 4,2% (n=5), puérperas 3,3% (n=4), gestantes 2,5%
(n=3) e para as demais causas supracitadas 0,8% (n=1).

Pacientes gestantes e puérperas acometidas por AVC-I foram encontradas em varias

séries**?

, e segundo alguns autores é uma complicagdo comum da gravidez e puerpério, onde
o risco pode aumentar em puérperas até 2,4 vezes, sendo maior em pacientes menores de 25
anos” %, A dissecgdio de artérias carétidas é uma causa de aumento de AVC-I podendo chegar
até 20% em adultos jovens™, sendo que o mecanismo envolvido parece ser de origem
embdlica, e ndo hemodinamica®'. Neto et al.¥? encontrou DC em 3,8% dos pacientes com
AVC-I e Kittner et al.”’ em 2,1%, mas outras séries mostraram variagdes de 10,7 a
20,89 H:50.5383.84

Segundo Qureshi et al.® o HIV estd associado ao aumento do risco de AVC,
particularmente do tipo isquémico, em pacientes jovens, provavelmente pela maior
susceptibilidade a ocorréncia de meningite bem como a deficiéncia de proteina S, sendo que
ha maior freqiiéncia da associa¢do entre a presenga do HIV e a deficiéncia da proteina S no
AVC-L

O AVC, principalmente o tipo isquémico, ¢ uma das mais sérias complicagdes durante
uma crise de falciza¢do em pacientes com anemia falciforme®®. Segundo Williams et al¥ a
anemia falciforme associada ao AVC-I é mais comum em criangas do que em adultos jovens.
A presenca de anticorpos anti-cardiolipina demonstra estar associada a0 AVC-I (como fator
de risco independente, em varios grupos étnicos), podendo aumentar em até 4 vezes o risco de
ocorréncia®®. Contudo Ahmed et al.*’ afirma que a associagfo existe mas ndo é independente
de outros fatores de risco.

A antitrombina-III e a proteina C sdo inibidores da coagulagdo que podem ser dosados

laboratorialmente. Alguns estudos mostram que a deficiéncia de AT-III e PC encontrada na
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fase aguda do AVC-I ¢ geralmente adquirida e transitéria (conforme encontrado em nosso
estudo), e sua contribuigdo na patogénese da isquemia cerebral tem sido questionada®.

Analisando os fatores de risco envolvidos neste estudo, encontramos 13 usuarias de ACH
(46,4%), 16 pacientes com HAS (34,7%), 14 tabagistas (30,4%), 7 com dislipidemia (15,2%),
5 etilistas (10,8%), e 5 com DM (10,8%). Entre os eventos isquémicos, o uso de ACH foi o
fator de risco mais freqiiente (52,9%), seguido pelo tabagismo (37%), HAS (29,6%) e
dislipidemia (26%).

O uso de ACH em adultos jovens tem sido considerado como fator de risco ou até mesmo
como possivel causa de AVC-I por diversos autores, independendo da dosagem hormonal
neles contida® 2, com aumento do risco relativo se associado a outros fatores, como tabagismo,
dislipidemia e HAS®. Em nosso estudo, das 9 pacientes usuarias de ACH (idade média
30,618,2 anos), 4 apresentavam de 1 a 4 fatores de risco concomitantes (excetuando-se o
DM), sendo que seu uso foi igualmente freqiiente nos subtipos cardioembdlico, lacunar e de
outras causas, ao contrario de Leys et al. que encontrou o maior percentual de uso no
subtipo aterotrombdtico. O alto percentual de uso de ACH entre as pacientes do grupo
isquémico também foi observado por You et al.”!, chegando a 65% dos casos. Ndo obstante,
alguns estudos demonstram baixo percentual de uso de ACH nos eventos isquémicos"s’5 °.

Em nosso estudo observamos o tabagismo como sendo mais freqiiente no subtipo lacunar,
ao contrario de Leys et al.”> que encontrou a maior freqiiéncia no subtipo aterotrombdtico e
percentuais menores (equivalentes) no lacunar e no cardioembdlico.

A HAS também figura entre os fatores de risco mais freqiientes’ '’

subtipo lacunar®

, principalmente para o
53359 " Ainda, em se tratando da dislipidemia, esta foi encontrada em nosso
trabalho apenas no subtipo lacunar, descrita por outros autores como tendo maior freqiiéncia
no subtipo aterotrombdético’ 3. Finalmente, o0 DM pode estar associado aos eventos isquémicos

em aproximadamente 8% dos casos i

, demonstrando concordancia com os percentuais
obtidos neste estudo.
Entre os casos de AVC-H detectados em nossa série, a vasculopatia hipertensiva foi a

principal hipdtese na maioria dos casos (63,6%), ao contrario de Ruiz-Sandoval et al.%

» que
em seu estudo de AVC-H em jovens obteve apenas 11% dos casos com tal diagnostico,
obtendo os seguintes percentuais: malformagdes arteriovenosas (33%), angiomas cavernosos
(16%), causas indeterminadas (14,5%), e trombose venosa cerebral (5%) como o menor

percentual obtido, tal qual em nosso estudo. As freqiiéncias obtidas segundo a topografia das
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lesdes estiveram em conformidade com o estudo supracitado, que comprovou ainda a
associacdo de HAS com AVC-H em ganglios da base, fato que esteve presente em nosso
estudo. A presenga da HAS, do uso de ACH, do tabagismo e do DM como fatores de risco
mais encontrados em nossa série (63,6%, 40,0%, 36,3% e 36,3%, respectivamente),
assemelha-se aos resultados obtidos por alguns trabalhos”*".

Finalmente, encontramos a presenga de aneurismas como principal causa de HSA (62,5%
dos casos), predominando sobre causas ndo-aneurismaticas, o que também foi observado por
Qureshi et al.”>. Quanto aos fatores de risco envolvidos na HSA, em nossa série encontramos
como principais o uso de ACH, tabagismo e HAS, em conformidade com a série de Juvela et
al.”.

Uma das maiores limitagdes presentes no decorrer do trabalho, foi a falta de informagdes
nos prontuarios. Em vérios casos, dados importantes ndo puderam ser obtidos, como cor/raca,
presenga dos fatores de risco analisados (uso de ACH, HAS, DM, dislipidemia, tabagismo e
etilismo). Ainda, por vezes se evidenciava que, apesar da solicitagio de exames
complementares ndo havia quaisquer anotagdes subseqiientes de seus resultados. Destarte,
uma analise da associag@o entre fatores de risco e tipos (ou subtipos) de AVC através de
calculos estatisticos ndo pode ser efetuada, devido a grandes possibilidades de distor¢des e
vieses nos resultados. Isto justifica o fato de este trabalho ter sido elaborado limitando-se
exclusivamente a uma descri¢do dos percentuais obtidos.

A importancia dos resultados deste trabalho reside principalmente no fato de que os
fatores de risco conhecidos e modificaveis sdo os principais envolvidos na alta proporgdo do
AVC em adultos jovens. Portanto, sdo necessarias implementagdes de campanhas de
prevengdo, detec¢do e administragdo de tais fatores, de modo a evitar a ocorréncia do primeiro

AVC, reduzindo assim seu impacto na sociedade.
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6 CONCLUSOES

. A propor¢do de AVC em jovens foi de 7,3%.

. A idade média encontrada + DP foi de 33,248,0 anos.

. Entre os casos estudados houve um percentual maior de mulheres (60,8%).

. O AVC-I foi o tipo mais freqiiente (58,7%), seguido do AVC-H (23,9%) e da
HSA (17,4%).

. Como principais causas encontramos a doenga de pequenos vasos no tipo

isquémico, a vasculopatia hipertensiva no tipo hemorragico e a ruptura de

aneurismas na HSA.

. Os principais fatores de risco detectados foram o uso de ACH, a HAS e o

tabagismo.
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