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Ana Rita Ambrésio; Sofia Picao Eusébio®; Marisa Mariano®; Ana Paiva Nunes®
(Hospital Beatriz Angelo; @Centro Hospitalar de Lisboa Central, EPE / Hospital de Santa Marta; @Hospital de
Séo José

Tatiana Cardoso!”; Carolina Anjo"; Beatriz Silva'”; Sofia Moreira'’; Jéssica Oliveira"; André Martins";
Ana Gomes'"; llidia Carmezim; Eurico Oliveira"; Edite Nascimento!”
(Centro Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de Sao Teotonio, EPE

Ecrd 3 - AVC HEmOBRﬁGICO' R

Moderacao / Moderators : Sofia Tavares, Célia Machado

Rui Pedro Ribeiro"; Catarina Vale; Paula Matias’; Inés Monteiro Araujo?; Pedro Castro“; Ana
Pastor®; Pedro Grilo Diogo®; Luisa Fonseca®; Paulo Castro Chaves®

MServico Medicina Interna, Centro Hospitalar Universitario S. Jodo; @Servigo Medicina Interna, Hospital de
Braga; ®Servico Cardiologia, Centro hospitalar Universitario S. Jo&o; “Unidade AVC, Centro Hospitalar
Universitario de S. Joao,

P07 Catarina Forra"; Mafalda Ferreira; Soraia Proenca e Silva'’; Beatriz Ribeiro!’; Olga Korobka'; Diana
Brites"; Rui Parente!’; Raquel David'”; Alexandre Louro; Maria Eugénia André("
(MHospital Amato Lusitano

P08 Catarina Forra; Diana Brites!’; Olga Korobka"; Beatriz Ribeiro!’; Rui Parente; Soraia Proenca e
Silva; Raquel David®; Alexandre Louro!”; Maria Eugénia André'"
(MHospital Amato Lusitano

Micaela Nunes Sousa'”; Pedro Silva e Reis?; Ana Raposo Avezedo®; Pedro Simdes"; Ana Teresa
Rocha"; Jodo Lopes!”; Rita Diz"; Helena Mauricio"; Eugénia Madureira”
(MUnidade Local de Saude de Braganca; @®UCSP Santa Maria 1; ®UCSP Santa Maria 1

Ana Sofia Silva; Inés Soares!”; Guilherme Jesus!”; Nuno Amorim®; Pedro Simdes!”; Ana Tojal®; Inés
Pereira; Sara Rodrigues'”; Raul Neto”; Isabel Pereira”; Ana Margarida Fernandes!”
(Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho
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Ecrd 4 - mlscemnEn

Moderacao / Moderators : Vitor Fagundes, Maria Leonor Lopes

POSTERS II

Ecra 1 - FOP E AVC

Moderacao / Moderators : Clarinda Neves, Ana Gouveia

N _»\7\7‘

Rita Borges Gouveia'”; Sérgio Madureira'’; Ana Neves!’; Jodo Rocha!"; Teresa Brito"; Jodo
Vilaga®; Guilherme Gama®; Paulo Castro Chaves"”; Ana Pastor®

MServico Medicina Interna; @Servico Medicina Intensiva; ®Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario de
S. Joao

Sofia Camoes!"; Gabriela Venade®; Miguel Lazaro®; Beatriz Silva®; Hugo Ventura®; Tatiana Cardoso®;
Dora Gomes®; Catarina Oliveira®; Ana Gomes®?; Edite Nascimento®

Centro Hospitalar de Tras-os-Montes e Alto Douro, EPE / Unidade Hospitalar de Chaves; @Centro
Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de S&o Teotonio, EPE

Catarina Elias"”; Helena Rocha"; Mariana Matos"; Catarina Reis"; Goreti Moreira®; Mariana
Pintalhao®; Paulo Castro Chaves®?
(MServigo Medicina Interna; @Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario de S. Jodo

Sofia Camdes'; Gabriela Venade®; Miguel Lazaro®; Beatriz Silva®; Hugo Ventura®; Tatiana Cardoso®®;
Catarina Oliveira?; llidia Carmezim®; Rui André®; Ana Gomes®; Edite Nascimento®

Centro Hospitalar de Tras-os-Montes e Alto Douro, EPE / Unidade Hospitalar de Chaves; ©Centro
Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de S&o Teotonio, EPE

Ana Teresa Vieira"; Diogo Duarte Dias'”; Joana Santos'’; Dulce Nunes'”; Silvia Lourenco'); Luisa Rebocho"
Hospital do Espirito Santo, EPE, Evora

Sérgio Madureira”; Rita Gouveia'’; Jodo Rocha'”; Ana Neves'’; Maria Helena Rocha'"; Pedro Castro?;
Ana Pastor?; Paulo Castro Chaves®
MServico Medicina Interna; @Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario de S. Jodo

Daniela Mauricio"; Diogo Damas!; Jodo Costelha'’; Jodo Sargento-Freitas
(Centro Hospitalar e Universitario de Coimbra / Hospitais da Universidade de Coimbra

Eva Fernandes!’; Daniela Barbosa”; Sofia Figueiredo!"; Helena Vilaga'”; André Paupério"; Lindora Pires!"
(Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre Américo, Vale do Sousa

Sergio Madureira”; Rita Gouveia;Jodo Rocha; Ana Neves!; Maria Helena Rocha; Ana Cristina
Peixoto; Ana Aires®; Guilherme Gama®; Paulo Castro Chaves®
Servico Medicina Interna; @Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario de S. Jodo
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Ecra 2 - MIMICS

Moderacao / Moderators : Helena Vilaga, Jodo Alcantara

Ana Patricia Gomes'"; Isabel Caballero"; Fatima Paiva'’; Francisco Alvaréz"
Centro Hospitalar Cova da Beira, EPE / Hospital Distrital da Covilha

Catarina Elias!”; Helena Rocha); Mariana Matos!’; Leonardo Barbosa®; Guilherme Gama®; Pedro
Castro®; Paulo Castro Chaves®

MServico Medicina Interna - Centro Hospitalar Universitério de S. Joao; @Servico Neurologia Centro Hospitalar
Tamega e Sousa; ®Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario de S. Joao

Ana Isabel Ribeiro!”; Placido Gomes!'”; Tiago Seco!’; Ana Ponciano!”; Maria de Jesus Banza'"
Centro Hospitalar de Leiria / Hospital de Santo André

Ldcia Jardim®; Miguel Gongalves'”; Joao Corréa'; Joao Pereira"; Nuno Delgado!’; Carla Gongalves!’;
Ana Rita Elvas"
Centro Hospitalar Cova da Beira, EPE / Hospital Distrital da Covilha

Ana Raquel D. Neves'”; Rita Gouveia®; Sérgio Madureira”; Jodo Rocha"; Rafaela Costa®; Goreti
Moreira"¥; Pedro Castro®?; Luisa Fonseca'¥; Paulo Castro Chaves"®
MServico Medicina Interna; @Servigo Neurologia; ©Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario de S. Jodo

Ecra3-TVC

Moderacao / Moderators : Ludovina Paredes, Valeria Battistella

N ‘“\\‘\2

Gongalo R. Mesquita™; Juliana Moutinho!”; Cristina Marques!'”; Filipe Correia®
(Centro Hospitalar Pévoa de Varzim - Vila do Conde; @Unidade Local de Saude de Matosinhos,
EPE / Hospital Pedro Hispano

Mariana Ribas Laranjeira’; Daniela Soares?”; Pedro Almeida"; Cristina Lopes"; Pedro Barros!’;
Mariana Rocha'”; Henrique Costa”; Ludovina Paredes'"; Tiago Gregorio!"

(Centro Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho; ©Centro Hospitalar de Entre Douro e Vouga,
EPE / Hospital de S. Sebastiao

P27 Eduarda Cruz Alves"; Luis Fontao""; José Mario Roriz"
(Centro Hospitalar de Entre Douro e Vouga, EPE / Hospital de S. Sebastiao

Catarina Joana Azevedo'; André Ribeiro!’; Marta Barrigas"”; Rita Magalhaes"; Monique Alves';
Beatriz Torres Exposito; Marta Rodriguez'V; Fernando Salvador®?

Centro Hospitalar de Tras-os-Montes e Alto Douro, EPE / Unidade Hospitalar de Chaves; @Centro Hospita-
lar de Tras-os-Montes e Alto Douro, EPE / Hospital de Vila Real
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Ecra 4 - AVC NO Joyem

Moderacao / Moderators : Sofia Silva, Elika Pinho

Mariana Duarte Almeida'’; Joana Correia'”; Helena Gomes!”; Jodo Fitiza”; Gongalo Ferreira”; Vanda
Neto"; Rui Moreira Marques'”; Nuno Craveiro'”; Pedro Patrao; Ana Gomes!"
("Centro Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de Sao Teotonio, EPE

Sara Duraes'; Joana Neto Gomes!"; Luis Nogueira"; Vitor Fagundes!”; Lindora Pires"
(Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre Américo, Vale do Sousa

Susana Silva”; Luciana Ricca Gongalves; Diana Cibele Gongalves'; Inés Moreira”; Carmo Koch®
(Centro Hospitalar de S. Joéo, EPE

Jodo Aurélio"; Isabel Taveira”; Alexandre Baptista”
Centro Hospitalar Universitario do Algarve, EPE - Hospital de Portiméo

POSTERS Il

Ecra 1-SAFE VHSC.ULITE

Moderacgao / Moderators : Emanuel Aradjo, Mariana Rocha

Eva Silva Fernandes; Teresa de Mendong¢a"; Mariana Meireles"; Diana Cruz; Helena Vilaga";
Lindora Pires"
(Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre Américo, Vale do Sousa

Beatriz Teixeira Lima'"; ,Eduarda Jordao'"; Sara Fontainhas!’; Susana Magalhaes!"; Abilio Gongalves!"
("Hospital Distrital da Figueira da Foz, EPE

Isabel de la Cal Caballero®; Ana Patricia Gomes”; Fatima Paiva'; Francisco Alvarez!"
(Centro Hospitalar Cova da Beira, EPE / Hospital Distrital da Covilha

Maria Helena Rocha); Catarina Elias'”; Mariana Matos!"; Catarina Santos?”; Pedro Castro®; Paulo
Castro Chaves®

MServico Medicina Interna; ®Servico Doencas Infecciosas; ®Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitario S.
Joéo

Ecra 2 - AVC FOSSH‘POSTERIOR' .

Moderacao / Moderators : Anabela Freitas, Ana Luisa Rocha

Sanches de Miranda, Guilherme!; luliana Cusnir!"
("Hospital de Santarém

Joana Isabel de Matos Coelho!; Maria Carlos?; Inés Laranjinha®; Rui Felgueiras®
(Centro Hospitalar Cova da Beira, EPE / Hospital Distrital da Covilhd ©@Centro Hospitalar do Porto,
EPE / Hospital Geral de Santo Anténio

Ana Isabel Ribeiro"; Placido Gomes'”; Tiago Seco!”; Ana Ponciano!’; Maria de Jesus Banza"
(Centro Hospitalar de Leiria / Hospital de Santo André

Sérgio Azevedo; Andressa Pereira®; Francisca Ferreira®; Ana Aires®; Luisa Fonseca®
Centro Hospitalar do Médio Tejo, EPE / Hospital Dr. Manocel Constancio; @Centro Hospitalar Tamega e
Sousa; ®Centro Hospitalar Universitario de S. Jodo
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Moderacao / Moderators : Marta Oliveira, Sandra Moreira

Maria Helena Rocha'’; Catarina Elias"; Mariana Matos'”; Ana Aires®; Goretti Moreira®; Mariana
Pintalhao®; Paulo Castro Chaves®?
Servico Medicina Interna; @Unidade AVC - Centro Hospitalar Universitério de S. Jodo

Eva Fernandes; Inés Rocha Bernardo!’; Sara Durdes!’; Jodo Rocha®; Sofia Figueiredo; Marta
Rodrigues®; Manuel Ribeiro®; Helena Vilaga'; Luis Nogueira®; Lindora Pires"

(Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre Américo, Vale do Sousa; PIPO Porto; ®Centro
Hospitalar de Vila Nova de Gaia / Espinho

Catarina Vale”; Rui Ribeiro!’; Paula Matias'”; Bruno Besteiro; Inés Monteiro Aratjo?®; Ana Aires®;
Luisa Fonseca; Paulo Castro Chaves®
MServico Medicina - Centro Hospitalar Universitério de S. Jodo; @Servico Medicina Interna - Hospital de Braga; ®Unidade de
AVC - Centro Hospitalar Universitario de S. Joao

Sara Duraes!”; Joana Neto Gomes'"; Salomé Marques'”; Luis Nogueira'”; Vitor Fagundes'”; Lindora Pires!"
(Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre Américo, Vale do Sousa

Ecra 4 - AVC ISQUEMICO 2
-

Moderacao / Moderators : Jorge Poco, Joao Rocha

Ana Teresa Vieira"; Diogo Duarte Dias; Silvia Lourenco; Luisa Rebocho!
Hospital do Espirito Santo, EPE, Evora

Micaela Sousa"; Pedro Silva e Reis”; Ana Raposo Azevedo?; Ana Teresa Rocha'”; Pedro Simoes';
Joao Lopes'”; Rita Diz"; Helena Mauricio!”;Eugénia Madureira®
(MUnidade Local de Saude de Braganga; @®UCSP Santa Maria 1

Ana Patricia Gomes!"; Isabel de la Cal Caballero'”; Fatima Paiva; Francisco Alvaréz!V; Anne Delgado!
(Centro Hospitalar Cova da Beira, EPE / Hospital Distrital da Covilha

Joana Laranjeira Correia'’; Mariana Duarte Aimeida”; Gongalo Ferreira®™; Jodo Gouveia Fiuza'”; Vanda
Devesa Neto!’; Anténio Costa’”’; Ana Gomes'; Davide Moreira™
("Centro Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de Sao Teoténio, EPE

15 24° CONGRESSO DO NUCLEO DE ESTUDOS DA DOENGA VASCULAR CEREBRAL




#

AINEL DE PERITOS

Mariam Cazola"; Marisa Mariano'; Ana Paiva Nunes'"

MCentro Hospitalar Universitario Lisboa Central - Hospital Sao José,
Unidade Cerebrovascular

Introducao: O tratamento endovascular (TE) do AVC com oclusao
de grande vaso da circulacdo anterior é conjuntamente com a
trombdlise endovenosa o tratamento validado em estudos e
actualmente recomendado. O beneficio do TE em oclusdes mais
distais, como sendo artérias de médio calibre, ndo esta, contudo,
ainda totalmente esclarecido. No sentido de esclarecer a sua
utilidade em oclusdes mais distais foi criado o ensaio clinico
DISTAL que ainda esté a recrutar doentes.

Caso Clinico: Homem de 61 anos, com historia médica de
hipertensdo, obesidade, cardiopatia isquémica cominsuficiéncia
cardiaca classe II/lll NYHA com fragdo de ejeccdo do ventriculo
esquerda reduzida, sendo portador de cardiodesfibrilador.
Admitido no servico de urgéncia por periodos de alteragdo de
linguagem com duragdo de breves minutos, disartria mantida e
assimetria da mimica facial. Na avaliagdo inicial apresentava
paresia facial central direita (PFCD), quadrantonopsia superior
direita e disartria, NIHSS 4. TC-CE ASPECTS 10, e a angioTC-CE e
dos vasos supra-adrticos mostrava oclusao distal do segmento M2
da artéria cerebral média esquerda (ACME). Iniciou trombdlise
endovenosa com rtPA e havendo dulvidas quanto ao
tratamento mais adequado do doente, decidiu-se aleatorizar para o
estudo DISTAL. Enquanto aguardava a aleatorizacéo, apds descida
tensional, apresenta agravamento neurolégico subito — afasia
global, desvio oculocefélico para a esquerda, hemiplegia direita,
hemianopsia homoénima direita e PFCD. Repetiu TC-CE que excluiu
hemorragia intracraniana. Aleatorizado para a trombectomia, foi
efectuada angiografia que confirmou oclusdo do segmento M2
distal da ACME. Trombectomia aspirativa com 1 passagem a obter
reperfusdo TICI3. Imediatamente apds o procedimento NIHSS 2,
com resolucao dos défices a data de alta, NIHSS 0, mRs 0. TC-CE
de controlo as 24 horas sem complicagdes hemorragicas.
Investigacdo  etioldgica  determinou AVC de etiologia
cardioembolica em contexto de trombo no ventriculo esquerdo.
Iniciou hipocoagulacdo com hipocoagulante oral directo as 48h.
Aos 3 meses manteve-se assintomatico, mRs 0.

Conclusoées: O caso apresentado mostra que as oclusdes mais
distais, médio vaso, podem desenvolver quadros major com
importante gravidade neurolégica. Neste caso, o TE associado ao
tratamento trombolitico esteve associado a um claro beneficio para
o doente, mas teremos de aguardar pelos resultados do ensaio
clinico em curso.
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Maria Teresa Rego'”; Ana Rosa Gouveia'"; José Mario Roriz"

"Centro Hospitalar de Entre Douro e Vouga, EPE - Hospital de S.
Sebastiao

Introdugdo: A trombose venosa cerebral (TVC) é uma causa
incomum de AVC que, pelas suas inUmeras causas e
apresentacdes, pode ser dificil de diagnosticar. Na maioria dos
casos opta-se pelo inicio imediato de hipocoagulagdo. A
trombocitopenia induzida pela heparina (HIT) € uma complicagdo
grave da terapéutica anticoagulante com heparina.

Caso Clinico: Mulher de 38 anos, com excesso ponderal. Sem
outros antecedentes pessoais ou medicacao habitual. Admitida no
SU por cefaleia hemicraniana esquerda e voémitos com trés dias de
evolugao, associando lentificagcdo, confusdo e hemiparesia direita
de novo. Realizou TC-CE e Angio-TC que documentaram TVC com
oclusdo do seio reto, veia de Galeno, veia de Rosenthal, veias
cerebrais internas, porgao terminal do seio transverso direito e
porcao terminal do seio longitudinal superior e enfarte venoso
centrado ao tdlamo esquerdo. Sem sinais de sinusite ou otite
subjacentes. Iniciou enoxaparina em dose terapéutica. Ao 3° dia
verificou-se agravamento clinico com febre, cefaleia, cervicalgia
intensa e sinais meningeos, sem outro foco infecioso aparente.
Perante contraindicagcdo para a realizagcdo de PL, foi admitida
possivel infecdo do SNC e iniciou antibioterapia empirica, com
evolucdo clinica favoravel. Realizou RM-CE, em consonancia com
a TC inicial. Investigada com 3-HCG, painel autoimune, despiste de
neoplasia oculta e estudo de trombofilias inocentes. Ao 17° dia foi
detetada trombocitopenia grave (5 x 10E9/L) compativel com HIT
(anticorpos anti fator IV plaguetério positivos). A enoxaparina foi
suspensa e substituida por dabigatrano, com recuperacao gradual
da contagem de plaquetas. Ao 18° dia iniciou rash maculopapular
persistente e exuberante, sugerindo toxidermia iatrogénica. Foi
decidido suspender a antibioterapia, com posterior melhoria do
rash.

Discussdao: Abrem-se a discussdo diversas questdes:
Existiria  efetiva infecio do  SNC?  Deveria ter-se
interrompido/revertido a hipocoagulagédo para realizagdo de PL?
Poderia a putativa infecao do SNC ter sido a etiologia inicial da
TVC? Qual o tempo minimo para o switch para DOAC na fase
aguda? Deveria ter-se suspendido preventivamente o dabigatrano
apos o inicio da toxidermia?

Conclusées: Apresenta-se um caso de uma doente com TVC e
suspeita de infecdo do SNC, com efeitos adversos graves
associados ao tratamento de ambas as patologias, colocando
desafios na orientagao terapéutica.



Martim Bastos!”; Rita Ambrésio®; Marisa Mariano®; Ana Paiva
Nunes®

(Hospital Prof. Doutor Fernando Fonseca; @Hospital Beatriz Angelo;
©®Centro Hospitalar Universitério Lisboa Central - Hospital Sao José,
Unidade Cerebrovascular

Introducdo: O AVC isquémico tem tido uma incidéncia
crescente nos jovens. A sua abordagem implica considerar causas
nao tradicionais de AVC, como o foramen ovale patente (FOP),
vasculopatias inflamatoérias ou ndo inflamatérias, trombofilias ou
consumo de drogas ilicitas.

Caso Clinico: Mulher, 30 anos, sem antecedentes de relevo.
Transportada ao servico de urgéncia por hemiparésia direita e
afasia global, poucas horas apds consumo de marijuana e viagem
de aviao 24h antes. A TC-CE mostrava
desdiferenciacgéo lenticulocapsular esquerda e a angio-TC CE dos
vasos supra-adrticos oclusdo do segmento M1 da ACM esquerda.
Submetida a trombdlise endovenosa e a angiografia cerebral que
confirmou a oclusao supracitada. Trombectomia aspirativa com
remocao de trombos, porém com re-oclusdes sucessivas apds 3
passagens. Numa ultima tentativa de recanalizagdo, colocado stent
Solitaire, mas persistiu re-oclusédo (TICI 0) sugerindo doencga de
parede subjacente. Da avaliagdo destaca-se pesquisa de
canabindides positiva, telemetria em ritmo sinusal e doppler dos
vasos do pescoco sem alteragdes. Doppler transcraniano (DTC)
com achados compativeis com oclusdo de M1 esquerdo. Pesquisa
de shunt direita-esquerda (SDE) positiva no DTC com 10-20 sinais
microembolicos em repouso. Nas primeiras 12h verificou-se
agravamento clinico e a TC-CE mostrava enfarte cerebral maligno
pelo que foi submetida a craniectomia descompressiva. Sem
intercorréncias no pos operatério. Completou estudo com
ecocardiograma transesofagico que sugeria SDE, mas o mesmo
n&o parecia ter origem no septo interauricular. A angioTC pulmonar
excluiu fistula arteriovenosa pulmonar. Estudo das trombofilias
negativo. Repetiu ETE que sugeria FOP/comunicacao interauricular
(CIA) — ostium secundum com shunt espontaneo, na regido
posterior da fossa ovalis. Apesar do consumo de canabindides
prévio ao evento, admitiu-se que o FOP/ CIA seria causa potencial
do evento cerebrovascular pelo que foi submetida a cateterismo
cardiaco que confirmou FOP, sem aneurisma. Colocado dispositivo
de oclusdao que decorreu sem complicacdes. Teve alta para
cuidados continuados com independéncia funcional modificada no
vestir e banho, com marcha de forma auténoma com auxiliar
(mRs:3).

Conclusoes: O consumo de canabindides  parece
relacionar-se com eventos cerebrovasculares, nomeadamente em
jovens, sem factores de risco e com consumos temporalmente
préximos do evento. Alteragbes na frequéncia cardiaca, na
activacdo plaquetaria, do sistema simpatico bem como
vasoconstricdo ou hiperreactividade vascular associada a
disfuncdo endotelial parecem ser alguns dos mecanismos
fisiopatoldgicos envolvidos. Nos doentes com FOP, o consumo de
canabindides parece ainda estar associado a maior risco de
embolizagdo. Assim é importante que no doente jovem com AVC
agudo, além do estudo cardiaco e das trombofilias, sejam também
pesquisadas as drogas ilicitas doseaveis.

17 24° CONGRESSO DO NUCLEO DE ESTUDOS DA DOENGA VASCULAR CEREBRAL



_COMUNICAGHES CIENTIFICAS

o [}

Vanessa Ferreira”
(MHumanized Solutions

PPIE in Cerebral Vascular Accident Confidential and only for
internal use Transforming Cerebral Vascular Accident (CVA)
research through Patient and Public Involvement and
Engagement (PPIE)

Introduction: Patient and Public Involvement and
Engagement (PPIE) is a growing field that recognizes the crucial role
of patients and the public in the quality and relevance of healthcare
services and research. Despite growing acknowledgment,
implementation confronts challenges such imprecise role
definitions, lack of readiness, and inadequate local-level advice.
Funding organizations and publishers require PPIE, which
reinforces the need of Cerebral Vascular Accident community to
embrace this new paradigm. PPIE's importance in healthcare
education is recognized, but systematic integration and tailored
engagement methods techniques are lacking. 1 In the branch of
Cerebral Vascular Accident (CVA) research, understanding that it
annually affects 15 million people worldwide underscores the
urgent need for direct implications in drug development and
disease treatment.

Methods: We performed a literature review to explore
existing PPIE initiatives in the Cerebral Vascular Accident field. The
databases chosen were PubMed and Google, with keywords such
as “Patient and Public Involvement” and “Cerebral Vascular
Accident” or “CVA”.

Results: Our literature review revealed a huge absence of PPIE
initiatives in CVA. This highly contrasts with other healthcare areas
such as oncology and mental health, where robust literature exists,
detailing not just the benefits of PPIE but also providing frameworks
for its effective implementation. These PPIE approaches have led to
innovative solutions and fostered greater public trust and
engagement in healthcare research as people are more likely to
trust scientific research if they are actively involved in the process.

Conclusion:This research underscores the importance and
feasibility of incorporating PPIE in the CVA field. There is an urgent
unmet need to co-design approaches in CVA, where patients are
considered, partners starting from the research process. It is critical
to provide a framework to effectively integrate PPIE into CVA,
enriching not only the scientific process but also ensuring that the
outcomes are socially and clinically relevant for patients and their
communities. Such a framework should include methodologies that
allow researchers and their teams to systematically listen to and
integrate patients' and citizens' voices. As the conversation around
PPIE continues to evolve, it is imperative that CVA research catch
up, for the benefit of both the scientific community and millions of
individuals affected by this health issue.

' Karlsson, A. W., & Janssens, A. (2023). BMJ Open, 13", e067588.
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2022-067588.
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Catarina Ventura Faustino; Marta Valentim'”; Jorge Almeida®
Centro Hospitalar de S. Jodo, EPE

Introducao: A prevaléncia da sindrome de encefalopatia reversivel
posterior (PRES) nos doentes com lUpus eritematoso sistémico
(LES) é cerca de 0.7 a 1.4% e as suas manifestagdes clinicas e
imagioldgicas podem ser semelhantes as do neuroltipus (NPSLE),
tornando este grupo de doentes um desafio diagnostico e
terapéutico.

Caso Clinico: Mulher de 47 anos, com antecedentes de litiase
renal, pielonefrite xantulogranulomatosa a condicionar doenca
renal cronica estadio 4, recentemente medicada com prednisolona
1mg/kg/dia e hidroxicloroquina por diagnéstico de LES com
atingimento  articular, hematolégico  (trombocitopenia) e
provavelmente renal (sedimento urinario ativo). Admitida por crise
convulsiva em contexto de encefalopatia hipertensiva. Realizou TC
e RMN cerebral de urgéncia que mostraram respetivamente, areas
de hipodensidade e hipersinal subcorticais parieto-occipitais e
cerebelosas simétricas bilateralmente, com edema vasogénico e
efeito de massa, sendo levantadas as hipoteses de PRES, nao
sendo possivel excluir NPSLE. Foi iniciada estratégia de pulsos de
metilprednisolona associada a controlo tensional.
Laboratorialmente com anti-DsDNA negativo, sem consumo de
complemento, doseamento de IL-6 normal e sem novos achados
analiticos que levantassem outra hipétese diagnéstica. Realizou
EEG sem atividade epileptiforme, Angio-RMN cerebral ao 10° dia
com completa resolugdo dos achados imagiologicos, sem
evidéncia de alteracdes sugestivas de vasculite. Complementou
estudo com PET cerebral que descartou atividade inflamatoria.
Assim, na auséncia de marcadores imunoldgicos e imagioldgicos a
favor de atividade do LES, assumiu-se diagnéstico de PRES com
existéncia de varios fatores predisponentes.

Discussao: A fisiopatologia da PRES é ainda desconhecida,
algumas das hipdteses colocadas tém por base a disrupcao da
barreira hemato-encefélica, um processo imunolégico e o potencial
efeito citotoxico farmacolégico, sendo multiplos os fatores
predisponentes. Neste caso, a presenca de doenca renal,
flutuacbes de pressa@o arterial, tratamento com corticoide e o
proprio estado inflamatério associado ao LES sdo exemplos tipicos
de fatores de risco para o desenvolvimento de PRES. Além disto, a
semelhanca clinica entre PRES e NPSLE associada a possibilidade
de sobreposicdo de achados imagiolégicos podem tornar o
diagnostico ainda mais desafiante.  Assim, torna-se crucial
perceber o nivel de atividade inflamatéria associada ao LES,
conseguindo isso através de estudos imunolégicos (anti-DsDNA,
consumo de complemento, IL-6) e exames de imagem com
relevancia crescente como o PET cerebral e a RMN com
espectrometria.

Conclusbes: Este caso tem como objetivo servir de
exemplo para uma abordagem sistematizada do diagndstico
diferencial entre estas duas entidades, sabendo que a correta
distincdo entre elas pode ter implicacoes terapéuticas
significativas.
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Introducao: O Acidente Vascular Cerebral (AVC) e o cancro sdo
duas das causas mais frequentes de morbimortalidade. Devido ao
envelhecimento da populacdo e a constante inovagdo no
tratamento do cancro que tende a aumentar a sobrevida, a
frequéncia de doentes com AVC e cancro sincrono espera-se ser
cada vez maior. Existem diferentes mecanismos fisiopatolégicos
descritos: relacionado diretamente com o cancro; sequelas do
tratamento; ou, mais frequentemente, secundario a disturbios da
coagulacao.

Material e Métodos: Estudo observacional, transversal,
retrospetivo, onde foram revistos todos os doentes admitidos com
o diagndstico de AVC isquémico ou de Acidente Isquémico
Transitdrio (AIT) entre 1 de agosto de 2020 e 31 de agosto de 2023
num hospital periférico. Destes foram identificados os doentes com
historia de neoplasia e selecionados os AVC/AIT de etiologia
assumida como estado protrombético por neoplasia ativa. Foi
realizada uma andlise descritiva dos dados demograficos, relativos
as neoplasias e ao estudo e tratamento do AVC/AIT.

Resultados: No periodo selecionado foram admitidos 1220
doentes com eventos isquémicos cerebrais agudos, dos quais 159
tinham historia de neoplasia. Destes, foi assumido o estado
protrombético associado a neoplasia como etiologia de 16 eventos
isquémicos (correspondente a 14 doentes) e em 10 eventos
atribuiu-se etiologia indeterminada com possivel contributo da
neoplasia. Dos eventos atribuidos ao estado protrombético, 7
ocorreram no sexo feminino e 9 no masculino, com idades
compreendidas entre os 41 e os 87 anos (média 71 anos); 14
doentes apresentavam fatores de risco vasculares; 9 tinham
histéria de eventos trombdticos prévios e, desses, 5 foram de
etiologia  paraneoplésica.  Relativamente as  neoplasias
associadas aos eventos, 9 eram de origem pulmonar, 3
pancredtica, 2 ginecolégica, 1 mamaria e 1 vesicular; 13
encontravam-se no estadio IV; 75% dos diagndsticos eram
inaugurais ou com data inferior a 1 ano; apenas 5 das neoplasias
estavam/estiveram sob tratamento dirigido. Em relagdo a
prevencdo secundaria: 14 casos ficaram hipocoagulados e os
restantes 2 ndo iniciaram terapéutica por se encontrarem em
medidas de conforto (n=1) ou por apresentarem angiopatia
amiléide (n=1). Durante o internamento, 3 doentes apresentaram
recorréncia de evento isquémico e 5 faleceram. Nos 3 meses apos
a alta hospitalar, € de assinalar novo AVC em 3 doentes e o
falecimento de 8.

Discussao/Conclusbées: Na pratica clinica, os doentes com
cancro apresentam outras patologias concomitantes, incluindo os
fatores de risco vasculares tradicionais, tornando djﬁcil determinar
uma etiologia Unica para o evento isquémico. E necessaria a
definicdo de AVC relacionado com o cancro como entidade e mais
estudos relativos a abordagem terapéutica nestes doentes, de
forma a otimizar a terapia preventiva antitrombdtica secundaria e
melhorar o progndstico dos doentes.
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Cristina Duque!

Margarida
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Introducgao: A doenca cerebrovascular pode ter varios processos
fisiopatologicos subjacentes sendo a abordagem terapéutica
dependente destes. Entre as varias etiologias possiveis, podemos
definir dois grandes grupos: a doenga aterosclerotica e a doenga
tromboembdlica. A coexisténcia de multiplas causas de acidente
vascular cerebral (AVC) estd pouco estudada na literatura e o
tratamento nestassituacoes é desafiante.

Caso Clinico: Homem de 56 anos com antecedentes de AVC
isquémico da  artéria  cerebral média  direita em
Dezembro de 2022, com estudo etioldégico no internamento a
identificar estenose carotidea esquerda de 70% e foramen ovale
patente (FOP). Teve alta encaminhado para a cirurgia vascular, sob
dupla antiagregacéo plaquetéaria (DAPT) e pesquisa de anticorpos
antifosfolipidicos em curso. Em Janeiro de 2023, foi reinternado por
AVC em territério carotideo esquerdo. Ressonancia cerebral
(RM-CE) com lesdes bilaterais agudas e subagudas. Apresentava
positividade para os trés anticorpos associados a sindrome
antifosfolipidico (SAF). Face aos achados na RM-CE e ao SAF triplo
positivo, decidiu-se alterar a estratégia terapéutica de DAPT para
acido acetilsalicilico (AAS) e hipocoagulagéo. Repetiu o estudo de
SAF que foi novamente positivo, confirmando o diagndstico.
Evoluiu com agravamento dos défices neurologicos devido a
hematoma  intraparenquimatoso  cerebeloso  direito  de
elevado volume. Suspendeu o AAS e a hipocoagulacao e foi
submetido a drenagem microcirdrgica com melhoria. Apesar da
doenga de grande vaso, a RM-CE evidenciava outros eventos
isquémicos mais provavelmente filiados em  contexto
tromboembdlico associado ao SAF e FOP. Por esse motivo, e pelo
elevado risco de manter terapéutica dupla com AAS e
hipocoagulagéo,devido a intercorréncia hemorrégica, foi decidido
em reunido multidisciplinar terapéutica com antagonista da
vitamina K, sem AAS. Quanto a abordagem da estenose carotidea,
foi avaliado por cirurgia vascular e ficou orientado para
endarterectomia.

Discussdo: Apresentamos o caso de um doente com
diferentes mecanismos fisiopatoldgicos subjacentes e com
complicagao hemorragica a limitar a abordagem terapéutica. Neste
caso, perante os achados em RM-CE e o SAF triplo positivo, o
principal fator etioldgico serd o tromboembdlico. Assim optou-se
por dar primazia ao tratamento hipocoagulante.

Conclusoes: Destacamos a falta de estudos atuais e de guidelines
no que toca a casos semelhantes a este, em que ha varios fatores
etioldgicos e complicacdes, o que torna dificil a abordagem e a
decisdo terapéutica e realga a importancia do conhecimento
fisiopatolégico do AVC.
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Introducao: O controlo de fatores de risco cardiovascular (FRCV)
quer para prevengdo primaria quer secundaria é de grande
importancia para reduzir eventos cardiovasculares como o
Acidente Vascular Cerebral (AVC) isquémico. Esta patologia, além
de frequente, é uma causa prevalente de morbi-mortalidade.

Objetivo: Caracterizar os FRCV numa populacdo internada com
AVC isquémico durante um ano.

Material e Métodos: Estudo retrospetivo descritivo que inclui a
populagdo de doentes internados com o diagndstico principal de
AVC isquémico no periodo de janeiro a dezembro de 2021. Foram
avaliados os FRCV: Hipertensao Arterial (HTA), Diabetes Mellitus
(DM), Dislipidemia (DLP), Tabagismo e Obesidade. Foram
caracterizados em dois tipos: 1) Tipo “Tratado”: FRVC conhecido e
medicado a admissao; 2) Tipo “Néao tratado”: FRVC nao medicado,
sendo previamente conhecido ou identificado apenas no
internamento. Colheita de dados através de processo clinico
informéatico e analise de dados através de Microsoft Excel®.

Resultados: Foi estudada uma populagdo de 123 doentes, 60%
homens e 40% mulheres, com idades compreendidas entre 45 e 95
anos (média 76 anos). A maioria dos doentes (60%) previamente
auténoma (modified rankin scale [mMRS] 0) antes do evento. Foram
identificados pelo menos um FRCV em 119 doentes (97%):
identificado apenas um FRCV em 24% da populagdo, dois em
34%, trés em 25% e quatro em 13%. Relativamente a cada FRCV:
1) HTA presente em 105 doentes (85%), 75% destes do tipo
“tratado” e 25% “nao tratado”; 2) DLP presente em 78 doentes
(63%), 54% destes do tipo “tratado” e 46% “nao tratado”; 3)
Tabagismo presente em 37 doentes (30%), destes 41%
ex-fumadores e 59% fumadores ativos; 4) DM presente em 27
doentes (22%), destes 82% do tipo “tratado” e 18% “nao tratado”;
5) Obesidade identificada em 24 doentes (20%). O FRVC
“tratado” mais prevalente foi a HTA (64%) e o “ndo tratado” a DLP
(29%). 60% dos doentes com agravamento de pelo menos 1 ponto
no mRS 2 alta apresentava pelo menos um FRCV nao tratado.

Discussao: O AVC isquémico tem fatores de risco bem estudados
e definidos e a analise deste estudo ilustra este mesmo dado, com
muitos doentes com FRCV néao tratados ou apenas diagnosticados
no internamento. No entanto, sendo também uma verdade que o
bom controlo dos FRCV previne eventos cardiovasculares, estes
dados demonstram o caminho que ainda ha a percorrer
relativamente a sua identificagdo e tratamento precoce de forma a
preveni-los. Para além do seu controlo farmacolégico, a educagéo
para os habitos de estilo de vida ainda se mantém um ponto a
melhorar.

Conclusdes: Apesar do internamento ser um periodo
importante para identificar e tratar FRCV, este estudo demonstra a
sua identificacdo ja com evento instalado e, portanto, tardiamente.
Existe a necessidade de identificar precocemente doentes em risco
de forma a prevenir de forma eficaz eventos cardiovasculares.
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Jorge Miguel Ferreira'”; Diana Melancia'”; Marisa Mariano; Ana
Paiva Nunes"

MUnidade Cerebrovascular - Hospital de S. José - Centro Hospitalar
Universitario Lisboa Central

Introducdo: A doenga vascular cerebral de grande vaso
intracraniano no jovem apresenta um conjunto vasto de etiologias.
Destacam-se as formas sistémicas de vasculopatia intrinseca
inflamatéria e nao inflamatéria e as secundarias a agentes
agressores externos por consumo de toxicos ou exposigdo a
radiagdo. As neoplasias primdrias do sistema nervoso central
representam, contudo, um desafio diagndstico pela mimetizacao
de sintomas clinicos e potencial co-ocorréncia com eventos
isquémicos cerebrais; ndo é, todavia, frequente o AVC ser uma
apresentacao inicial das formas tumorais benignas.

Caso Clinico: Mulher de 42 anos, sob anticoncetivo hormonal
combinado. Desenvolve quadro subito de cefaleia occipital
associada a hemiparesia esquerda. Apresentava na admissao
hospitalar disartria inteligivel, desvio forgado do olhar para a direita,
hemianopsia homoénima esquerda, hemiplegia e hemi-anestesia
esquerdas com envolvimento de face ipsilateral, score NIHSS de
17. A TC CE documentava zonas de isquémia da circulacdo
anterior direita e pequeno meningioma supraclinoideu; protocolo
de angio-TC com interrupgao focal do segmento supraclinoideu da
artéria cardtida interna direita (ACI) e angiografia cerebral de
subtracado digital a comprovar estenose superior a 80% distal da
ACI direita em provavel relacdo com compressdo extrinseca por
meningioma. Estudo por RM-CE concordante. Durante a
permanéncia em unidade de AVC realizou investigacdo de demais
causas concorrentes que foi negativa; estudo vascular incluindo
ecodoppler transcraniano documentou agravamento progressivo
para estenose superior a 90%, mas sem surgimento de novas
lesbes por RM-CE. Por possivel edema inflamatorio
peri-tumoral realizou terapéutica com dexametasona e profilaxia do
AVC inicialmente com antiagregacao simples e subsequentemente
dupla, j4 que dado o agravamento da estenose se ponderou
colocacao de stent intrcraniano. Por estabilidade clinica foi
proposta revascularizagdo neurocirdrgica por bypass caroétida
externa-interna e excisdo de meningioma. Teve bom resultado
operatorio, atualmente em recuperagdo progessiva dos défices
mediante reabilitagdo.

Conclusées: Dada a raridade deste tipo de eventos associados ao
meningioma cerebral benigno nao existem ainda linhas
orientadoras diagnosticas e terapéuticas. Pretende-se desta forma
realcar a importancia da analise multidisciplinar dos diferentes
aspetos clinicos, e aumentar a visibilidade dada a estes casos, para
um mais precoce reconhecimento e dinamizagdo das alternativas
terapéuticas existentes.
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Introdugdo: A vasculopatia de moyamoya é uma patologia
cerebrovascular caracterizada pela estenose progressiva da artéria
carétida interna (ACl) e dos seus ramos, e subsequente
neovascularizagao colateral, e que se manifesta frequentemente
por acidentes vasculares cerebrais (AVC). O objectivo deste
trabalho foi caracterizar os doentes com vasculopatia de
moyamoya quanto as suas caracteristicas demograficas,
apresentacao clinica, manifestagdes imagioldgicas e terapéutica.

Material e Meétodos: Foi realizado um estudo de coorte
retrospectivo que incluiu os doentes internados com vasculopatia
de moyamoya numa unidade de doencgas cerebrovasculares entre
2018-2023. Os dados foram colhidos através da consulta do
processo clinico.

Resultados: Identificaram-se 12 doentes, 50% do sexo feminino,
com uma idade média de 51+15 anos, e predominantemente de
raca caucasiana (83,3%). A idade média apresentada ao
diagnéstico foi de 44+13 anos. Nenhum destes doentes
apresentava histéria familiar, e apenas 3 (25%) apresentavam
Sindrome de moyamoya - 1 caso associado a patologia
auto-imune e 2 associados a drepanocitose. Relativamente as
manifestagdes clinicas, 75% (n=9) tiveram AVCs isquémicos,
33,3% (n=4) tiveram acidentes isquémicos transitérios e 16,70%
(n=2) tiveram AVCs hemorragicos. Numa minoria dos casos, as
manifestacoes foram cefaleias (8,3% | n=1) e declinio cognitivo
(8,3% | n=1). A totalidade dos doentes realizou Angiografia
cerebral, todos eles com identificacdo de estenose ou oclusdo da
porcao terminal da ACI intracraniana, e em 75% (n=9) dos casos
foram identificados vasos com padrdo moyamoya. A ressonancia
magnética cranio-encefalica (RM-CE) foi realizada em 10 doentes
(83,3%). A maioria dos doentes apresentava alteragoes
bilaterais (58,3% | n=7), mas 41,7% (n=5) tinham apenas alteragcoes
unilaterais. Relativamente ao tratamento, 50% dos doentes (n=6)
foram referenciados para tratamento cirurgico, e apenas 2 doentes
(16,7%) realizaram tratamento endovascular. Actualmente, 83,3%
(n=10) doentes mantém terapéutica com estatina e 75% (n=9) com
antiagregantes plaquetarios. Nao ha descri¢do de dbitos, apesar de
um dos doentes ter perdido seguimento.

Discussao/Conclusées: Apesar de ser um diagnostico raro, a
vasculopatia de moyamoya deve ser considerada em doentes com
AVCs, bem como em doentes com manifestagcdes mais atipicas
como cefaleias ou declinio cognitivo. A realizacdo de angiografia é
essencial para o seu diagndstico, e poderd ser necessaria
referenciagdo destes doentes para tratamento cirurgico.

21 24° CONGRESSO DO NUCLEO DE ESTUDOS DA DOENGA VASCULAR CEREBRAL

Eva Fernandes!’; Daniela Barbosa"; Sofia Figueiredo”; Joao
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Introdugdo: A estenose aterosclerética de grande vaso
intracraniano (EAGVIC) é uma causa frequente de AIT/ AVC a nivel
mundial. O tratamento de 12 linha consiste no controlo do risco
vascular e na dupla antiagregacado plaquetaria. Sob esta estratégia,
a recorréncia anual de AVC é superior a 20%, sendo fundamental o
estudo de novas opgbes terapéuticas. Estudos recentes
apresentam o tratamento cirlrgico endovascular com angioplastia
e stenting (TCEAS) como opg¢ao para reduzir a recorréncia de AVCs
a longo prazo.

Material e Meétodos: Estudo retrospetivo dos doentes
referenciados de uma unidade de AVC a uma unidade de
neurorradiologia por EAGVIC sintomatica e submetidos a TCEAS,
entre Junho 2018 e Agosto 2023. Analisadas as carateristicas
demogréficas, clinicas, complicagoes pds-procedimento, e
eventos cerebrovasculares (restenose ou trombose do stent, AVC
isquémico ou hemorragico) aos 30, 90 e 180 dias.

Resultados: Incluidos 20 doentes, idade média de 65.4 anos, com
predominio do sexo masculino (55%). Em 2/3 dos doentes foram
identificados pelo menos 3 de fatores de risco vascular. Apenas 1
doente foi admitido por AIT, sendo os restantes admitidos por AVC.
A estenose grave (=70%) e a oclusdo foram responsaveis por 65%
e 30% dos casos, respetivamente. Os territorios intervencionados
foram: ACI esquerda 15%, ACM esquerda 30%, ACM direita 5%,
AV esquerda 15% e basilar 35%.Registou-se uma complicagao
sintomatica pds-procedimento (enfarte em territorio fronteira), 5%.
Ocorreram 2 casos de restenose do stent sem oclusdo a 180 dias
(13.3%), uma das quais sintomatica, tendo sido realizada
reintervencdo em ambos os casos. Na dependéncia da restenose
de stent foi documentado 1 AVC isquemico no periodo total de
seguimento (6.3%), com clinica de afasia e hipostesia da mao
direita, sem agravamento funcional significativo.

Discussao: Os dois principais estudos sobre TCEAS na EAGVIC
(SAMMPRIS e VISSIT) foram interrompidos precocemente pela
taxa elevada de AVC a 30 dias (14.7% e 24.1%, respetivamente).
Na nossa amostra a taxa de eventos a 30 dias foi de 0%.
Este resultado pode explicar-se pelas caracteristicas da amostra,
técnicas e materiais utilizados, adequada selecdo dos casos,
experiéncia da equipa de neurointervengdo e pela vigilancia
apertada em unidade de cuidados neurocriticos nas 24-48h
seguintes.

Conclusées: A EAGVIC é um fator de risco major para AVC/AIT
recorrente. A  existéncia de  estratégias terapéuticas
complementares ao tratamento médico é essencial, sendo o
TCEAS uma opcao vélida, segura e eficaz.
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Introducao: A Via Verde AVC (VWAVC) na Emergéncia
Extra-Hospitalar promove a rapida identificacdo do AVC no
contacto telefénico, a célere atuacdo das equipas no terreno e a
pré-notificagao do hospital. O registo clinico
pré-hospitalar-i TEAMS® e a equipa dedicada a VVAVC otimizaram
a recolha de dados, divulgacdo de resultados, formacdo e
sensibilizagdo dos operacionais e da populagao.

Material e Métodos: Revisdo retrospetiva dos casos suspeitos de
VV AVC, com recurso a Escala de Cincinnati, no registo clinico
iITEAMS®, no periodo de 2020 a 2022. Foram analisadas variaveis
demogréficas, tempos de atuagdo, tempo de inicio de sintomas,
antecedentes clinicos, registo de medicagao prévia, resultados de
escalas de Cincinnati e RACE, hospital de destino e respetivo local
de admissao.

Resultados: 3984 utentes (779 em 2020, 1265 em 2021 e 1940 em
2022) com distribuicdo equitativa por género com uma mediana de
idades de 80 anos para o sexo feminino e 74 anos para o sexo
masculino. A mediana do tempo de chegada ao local foi de 17
minutos, tempo no local 24 minutos e de chegada ao hospital de 71
minutos. O registo da hora de inicio e sintomas ocorreu em 86%
dos eventos, tendo 61% dos doentes sintomatologia inferior a 2
horas. A escala de RACE foi preenchida em 69% dos eventos,
sendo o numero de casos reportados com RACE= 5 de 758. Foram
registados antecedentes em 98% dos eventos e medicacdo em
96% dos casos. Apenas 19% dos doentes com RACE = 5 foram
admitidos em hospitais com capacidade para trombectomia. A
admissao hospitalar diretamente na sala de TAC? (Tomografia Axial
Computorizada) ocorreu em 10% dos casos.

Discussdo: O aumento de registos ao longo dos 3 anos é
consequéncia da disseminagdo do programa iTEAMS®. A
valorizagdo do inicio de sintomas resulta das campanhas de
sensibilizagéo e prevencgao para o alerta precoce do AVC nas quais
o INEM tem colaborado. O tempo no local foi alvo de formacao
profissional no INEM, resultando em tempos < 24 minutos,
permitindo obter o prémio Diamond nos EMS Awards. A recegéo do
doente diretamente na TC é um indicador de qualidade na
abordagem do AVC e o registo iTEAMS® prova que esta nédo é
ainda a realidade Portuguesa.

Conclusdes: Os dados obtidos no iTEAMS® facilitam a
identificagdo de areas de investimento no AVC tanto na gestao
clinica como no necessario incremento da literacia populacional.
Podemos reduzir o fator tempo da Via Verde se existir sinergia entre
o pré e o intra-hospitalar.
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Introducao: Acidente Vascular Cerebral (AVC) é uma das principais
causas de morbimortalidade em todo o mundo. A Via Verde AVC
(VWAVC) implementada nos meios de pré-hospitalar tem como
objetivo a identificacdo e diminuicdo do tempo desde o
aparecimento dos défices neuroldgicos até ao inicio do tratamento.
As Escalas de Cincinnati e RACE sdo o auxilio para a rapida
identificagdo de sinais e sintomas. Em Portugal existe uma
escassez de dados da utilizagdo da VVAVC pré-hospitalar. A
formacgéao das equipas de pré-hospitalar (EPH) podera ter impacto
no objetivo primario da VVAVC. Assim, os autores propuseram-se a
avaliar o funcionamento da Via Verde Pré-Hospitalar e o impacto de
um projeto de formacao nos cuidados prestados a populagdo.

Material e Métodos: Estudo prospetivo em que os autores
analisaram o numero de ativagbes de uma corporacdo de
bombeiros, com uma é&rea de intervencdo de 33,5 Km2,
25 000 habitantes, durante o periodo de 6 meses
(Abril-Setembro 2023), apds projeto de formacao dos elementos da
mesma, e comparar com o periodo homélogo prévio a formagao
(Outubro 2022-Margo 2023). Foram analisadas as seguintes
variaveis: Idade, Sexo, Freguesia (distancia ao hospital), nimero
total de ativagbes das EPH, calculo de escalas (Cincinnati e RACE)
baseadas na sintomatologia, ativacao VVAVC e tempo teatro de
operacoes (TO)-Hospital. Analise estatistica efetuada com o
software SPSS(v24).

Resultados: Foram analisadas 2838 ativagbes das EPH
correspondendo a um total de Pré vs Pés formacdo de 21/23
accionamentos em que foram identificados défices neurologicos
compativeis com AVC. A amostra tem uma idade média de 68 anos
sendo 50% do sexo feminino. Relativamente as escalas: a escala
de Cincinnati foi calculada em 5 (23%) vs 21 (91,3%) ativacoes
(p<0,001); a escala de RACE foi calculada em 1 (4,8%) ativagado vs
13 (566,5%) ativagbes (p<0,001). Apds a identificacdo de
sintomas foi acionada a VVAVC em 5 (23,8%) ativacoes vs 18
(78,3%) ativacdes (p<0,001). O Tempo TO-Hospital pré-formagao
teve uma média de 60,7 [+ 13,2]min vs 53,9 [+ 11,1] min pds
formacao.

Discussao: Um dos principais objetivos da intervencao a nivel das
EPH era aumentar o nimero de ativacoes de VVAVC através da
identificacdo mais eficaz e mais rapida dos sintomas, sendo esta
sistematizada pelo calculo de escalas como Cincinnati e RACE.
Comparando o calculos das escalas ha diferenca com signifcado
estatistico tendo sido mais ultizadas apés a fomagado, culminando
também numa maior ativagdo de VVAVC. A andlise dos tempos
TO-Hospital nao se mostrou significativamente diferente, mas a
andlise de varidveis externas como a distancia da ocorrencia
permite perceber que também diminuiu apds a intervengéo.

Conclusdes: A intervencao focada na sensibilizagdo das EPH para
a VVAVC tem efeito imediato na sua atuacao e pode ser o meio de
otimizar esta ferramenta a nivel do pré-hospitalar tendo impacto
direito no possivel tratamento e consequentemente no prognédstico
do doente.
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Introducdo: A terapéutica endovascular (TEV) é um tratamento
altamente eficaz para o acidente vascular cerebral isquémico, mas
os estudos que validaram esta intervengao néo incluiram doentes
com oclusdo da artéria cerebral posterior (ACP). O objetivo desta
revisdo sistematica com meta-andlise foi avaliar a eficacia e
seguranca da TEV para oclusdo aguda da ACP.

Material e Métodos: Pesquisamos a PubMed, Scopus, ISI e
biblioteca Cochrane por estudos que avaliassem a TEV em doentes
adultos com oclusdo aguda da ACP. Os desfechos de interesse
foram recanalizagdo eficaz (mTICI 2b-3), hemorragia intracerebral
sintomatica (sICH), mortalidade, independéncia funcional (mRS
0-2) e excelente resultado funcional (MRS 0-1) aos 90 dias.
Frequéncias e Odds Ratios (OR) foram agregadas usando modelos
de efeitos aleatérios e a heterogeneidade foi medida usando a
estatistica 12 e explorada por meio de meta-regressdo, usando
mediana de idade, sexo, trombolise e local de oclusdo da ACP
como potenciais moderadores.

Resultados: Quinze estudos foram identificados e incluidos na
andlise, todos observacionais. Globalmente, as taxas de
recanalizacdo foram altas (estimativa agregada 81%, IC95%
[73-88%]) e as taxas de sICH baixas (estimativa agregada 2%,
IC95% [1-4%]). A heterogeneidade foi alta para taxas de
recanalizagcdo (12=80%), mas nao para sICH (I12=10%), e nao foi
explicada por nenhum dos moderadores testados. Apesar destes
resultados, em comparagdo com o melhor tratamento médico a
TEV associou-se a maior probabilidade de sICH (OR=2,04, IC95%
[1,12-3,71]), sem efeito em termos de independéncia funcional (OR
= 0,98, IC 95% [0,63- 1,54]) e com tendéncia maior probabilidade
de resultado funcional excelente (OR=1,29, 1C95% [0,90-1,86]) e
mortalidade (OR=1,56, IC95% [0,84-2,90]). O risco de viés foi alto
devido a natureza observacional dos estudos incluidos.

Discussdo: Nao ha evidéncias que suporte a TEV para alcancar
taxas mais elevadas de independéncia funcional nesta populagédo
de doentes, mas esta técnica poderd permitir ganhos com impacto
na qualidade de vida, pelo que deve ser considerada.

Conclusées: A TEV para oclusdo aguda da ACP é
tecnicamente viavel, mas estd associada a uma maior
probabilidade de sICH. Sao necessarios mais estudos com
desenho robusto, melhor selecdo de pacientes e avaliagdo
abrangente de resultados.
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Introducao: A Escala Rapid Arterial oClusion Evaluation (RACE)
provou uma sensibilidade de 85% e especificidade de 68% na
detecdo da oclusdo de uma grande artéria na circulagdo anterior.
No estudo RACECAT nao foi identificado beneficio da utilizagao
RACE na regido da Catalunha. Sera esta a realidade portuguesa?
As Ultimas guidelines promovem a trombodlise seguida de
trombectomia. Qual a aplicabilidade em Portugal?

Material e Métodos: Revisdo retrospetiva dos casos
identificados como suspeita de Via Verde AVC (VVAVC, Cincinnati
positiva) no registo clinico iTeams®, entre 1 de janeiro de 2020 e 30
junho de 2023. Foi selecionado o subgrupo em que a escala de
RACE foi registada e o valor 5 como cut-off para identificar os
casos passiveis de realizar trombdlise e trombectomia. Foram
analisadas as seguintes variaveis: localizacdo geografica da
ocorréncia e tempos de inicio de sintomas e de chegada do meio
de emergéncia ao local.

Resultados: Foram identificados 5159 utentes com suspeita de
VVAVC dos quais 55% (n=2849) tinham RACE registada e apenas
25% (n=1281) apresentavam RACE =5. A referenciagdo pelo
pré-hospitalar de doentes com RACE =5 para hospitais com
capacidade para trombdlise e trombectomia ocorreu em 38% dos
casos (n=487). Os restantes doentes com RACE =5 (n=794) foram
transportados para hospitais sem dupla valéncia. Neste subgrupo
foram identificados 568 casos em que a soma do tempo de inicio
de sintomas e tempo de chegada do meio ao local foi inferior a 6h.
Analisada a distribuicdo geografica destes casos, 21,7% (n=123)
chegariam a hospitais com capacidade para trombodlise e
trombectomia em <6h.

Discussao: Desde 2020 que o INEM promove o preenchimento da
escala RACE. O Centro de Orientagdo de Doentes Urgentes
(CODU) contacta os hospitais na presenca de potencial VVAVC,
referindo o resultado da RACE na espectativa de colocar o doente
certo no hospital correto. A presente andlise identifica os casos que
poderiam beneficiar de alteragdo do hospital primério de destino,
em doentes com possivel oclusdo de grande vaso cerebral (escala
RACE =5).

Conclusées: A interoperabilidade do pré-hospitalar com o hospital
melhora os cuidados aos utentes. O recurso & escala RACE ou a
adogdo de outros critérios preditores de oclusdo de grande vaso,
potencia o adequado e atempado tratamento de alguns doentes. A
presente andlise identifica casos passiveis de beneficiar desta
referenciacdo primaria, num ndmero que ndo coloca em risco a
capacidade da radiologia de intervencao, mas pode salvar vidas e,
sobretudo, reduzir a incapacidade.
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Introducao: O tratamento endovascular (TEV) é altamente eficaz no
AVC isquémico, mas os ensaios clinicos que sustentam esta
afirmagdo incluiram apenas doentes com envolvimento da
circulagdo anterior. Estudos observacionais recentes sugerem
beneficios também na oclusio da artéria cerebral posterior, apesar
de um maior risco de hemorragia cerebral. O objetivo deste estudo
foi comparar a eficacia e seguranca do TEV na oclusdo da ACP
com a oclusao da artéria cerebral média (ACM).

Material e Métodos: Estudo observacional de cohort retrospetivo
envolvendo doentes submetidos a TEV entre 2015 e 2021 num
Unico centro. Os outcomes de interesse foram recanalizacéo eficaz,
melhoria neuroldgica precoce (MNP), hemorragia cerebral (HC) e
outcomebom/excelente/morte aos 3 meses.

Resultados: Foram incluidos 782 doentes, 755 tratados por
oclusdo da ACM e 27 por oclusdao da ACP. As taxas globais de
recanalizacao, MNP, HC e outcome bom/excelente/morte aos 3
meses foram de 92, 65, 6,53, 39 e 15% respetivamente. Na andlise
univariavel os doentes com oclusdo da ACP mostraram maior
prevaléncia de tabagismo, dislipidemia, causa aterotrombodtica
para AVC e NIHSS mais baixo. As taxas de recanalizagdo foram
mais baixas na oclusao da ACP (66.7 vs 92.4%), assim como a
MNP (41 vs 66%) e o outcome bom aos 3 meses (33 vs 55%). Apds
ajuste para confundidores, as oclusdes da ACP mantiveram
associagdo com menor recanalizagcado (OR=0.19) e menor
probabilidade de outcome bom aos 3 meses (OR=0.27).

Conclusoées: Os resultados do TEV da oclusao aguda da ACP
mostram menor eficacia quando comparados com a oclusao da
ACM, com menor taxa de recanalizagé@o e pior outcome funcional
aos 3 meses. Mais estudos sdo necessérios para esta populacdo
de forma a identificar mais/melhores solugdes.
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Introdugdo: As sindromes medulares isquémicas sao
eventos raros e mais frequentes no contexto de trauma e/ou
pos-operatério. A sua incidéncia ndo é bem conhecida,
estimando-se que sdo responsaveis por 1% de todos os eventos
neurovasculares centrais. Reportamos um caso de um doente com
isquemia medular aguda nao traumatica.

Caso Clinico: Homem de 68 anos, com varios fatores de risco
cardiovascular (hipertensdo arterial, diabetes mellitus tipo 2,
dislipidemia e tabagismo), que recorre ao Servigo de Urgéncia (SU)
por clinica com 1 hora de evolugdo de dor lombar intensa, seguido
de perda de sensibilidade e forca nos membros inferiores. Ao
exame fisico com paraparésia ndo flacida, grau 1, reflexos
osteotendinosos abolidos, reflexo cutaneo-plantar indiferente
bilateralmente e hipoestesia algica com nivel medular por T10
bilateralmente. Do estudo realizado no SU, analises e TC lombar
sem alteragoes de relevo, RMN da coluna a demonstrar entre
D10-D11 e o término do cone medular, por L1-L2 sinal
hiperintenso em T2 e restrigdo a difusdo nos cornos anteriores da
substancia cinzenta medular, traduzindo isquemia aguda no
territorio da artéria medular anterior. Excluida dissegao da aorta por
angio-TC. N&o realizou trombdlise por se encontrar fora do periodo
de janela na altura do diagnéstico, tendo iniciado antiagregacao
simples com acido acetilsalicilico, estatina de alta intensidade e
tromboprofilaxia venosa com enoxaparina. Iniciou reabitagdo
funcional precocemente, tendo sido posteriormente referenciado
para um centro de reabilitagdo.

Discussdo/Conclusées: A hipdtese diagndstica de enfarte
medular deve ser colocada quando ha uma clinica hiperaguda de
perda de forca e sensibilidade nos membros, normalmente
precedida por dor no local afetado. O exame diagndstico de eleigao
€ a ressonancia magnética. Ha casos reportados de realizacdo de
trombdlise, ndo sendo possivel averiguar o seu beneficio, uma vez
gue a sua realizagdo é muito dificultada pelo dificil diagnostico em
tempo de janela de tratamento. O uso de corticoesterdides ndo
demonstrou beneficio. O prognostico é variavel, mas a maior parte
dos doentes apresenta alguma recuperagdo funcional, com até
50% dos doentes a recuperarem marcha com auxilio.
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Introducéo: O diagndstico etioldgico do acidente vascular cerebral
(AVC) pode ser desafiante, sobretudo na presenca de eventos
isquémicos de repeticao.

Caso Clinico: Homem, 69 anos, ex-fumador, com diabetes mellitus
tipo 2 e consumo excessivo de alcool. Histéria de trombocitopenia
e esplenomegalia presumivelmente etilicos em 2012. Dois
internamentos em 2022 com encefalopatia de etiologia nao
esclarecida. Na altura, com proteinorraquia e elevagao persistente
de parametros inflamatérios, mas estudos microbiolégicos
negativos, imagem sem lesdo estrutural e EEG sem atividade
epileptiforme. Em janeiro de 2023, foi internado por AVC isquémico
no territério da artéria cerebral média direita. Durante o
internamento, apresentou sucessivos novos eventos isquémicos
cerebrais multiterritoriais. Monitorizacdo sem eventos arritmicos,
ecocardiograma e ecodoppler sem alteragoes, pesquisa de shunt
negativa. Estudo de LCR com proteinorraquia e pleocitose, mas
estudo microbiolégico negativo e sem resposta a antibioterapia
empirica. RMN repetidas com lesdes isquémicas multiterritoriais
cumulativas a sugerir vasculite/embolismo. Angiografia cerebral
sem alteragdes. Por presuncdo de vasculite primaria do sistema
nervoso central (SNC), iniciada corticoterapia, sem melhoria. TC
toraco-abdominal mostrou discretas adenopatias mesentéricas,
captantes em PET. Estudos de sangue periférico, medular e LCR
sem populagdes monoclonais. Decidido ndo prosseguir no estudo
invasivo por deterioragado clinica. Autépsia revelou linfoma B difuso
de grandes células (LBDGC) com infiltragdo peri e intravascular no
SNC.

Discusséo: Este caso mostra uma apresentacéo atipica do LBDGC
periférico, com AVC isquémico recorrente por envolvimento
intravascular no SNC. A sensibilidade dos estudos de sangue
periférico e medular é limitada, pelo que a bidpsia cerebral ou das
adenopatias descritas teria sido fundamental para o diagndstico,
mas a rapida deterioragdo clinica pelos eventos isquémicos de
repeticdo impediu a sua realizagdo. O progndstico é geralmente
reservado, e a auséncia de resposta a corticoterapia pode traduzir
maior agressividade da doencga.

Conclusbes: Em circunstancias raras, o LBDGC pode causar
atingimento vascular do SNC. Este diagndstico deve ser
considerado em doentes com AVC isquémico recorrente de
etiologia ndo esclarecida, e a bidpsia leptomeningea ou de outros
6rgdos envolvidos deve ser considerada para diagndstico
diferencial atempado.
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Introducao: Eventos trombdticos de repeticdo obrigam a uma
investigacéo etioldgica para a identificacdo de causas hereditarias
ou adquiridas de estados pré-coagulantes. Em doentes com mais
de 45 anos e sem histéria familiar de trombose, as neoplasias sao
uma das principais causas cuja exclusao é mandatéria perante este
cenario.

Caso Clinico: Homem, 61 anos, com antecedentes de tabagismo
ativo e histéria de TVP gemelar direita (sem fator desencadeante
identificado e sem estudo dirigido) em janeiro de 2023 tendo ficado
hipocoagulado com rivaroxabano. Internado na unidade AVC por
AVC isquémico em territério da ACM esquerda em abril de 2023,
tendo como intercorréncia TEP bilateral (realizado ecocardiograma
transtoracico sem alteragGes a destacar e transesofagico para
exclusdo de foramen ovale patente, ecodoppler cervical e
transcraniano sem placas de aterosclerose a condicionar estenose
com repercussdo hemodinamica). Efetuado estudo protrombético
sem alteragcdées e de neoplasia oculta, incluindo TC-CTAP com
adenomegalias hilares e mediastinicas (as maiores com 23 mm
diametro) e imagem de area nodular hipodensa/hipocaptante no
rim esquerdo tendo sido pedida RMN para esclarecimento que
revelou enfarte parenquimatoso. Avaliagcao por ORL e Dermatologia
sem alteracoes, tendo tido alta com agendamento de PET, estudos
endoscopicos e hipocoagulado com edoxabano. Readmitido 3
semanas depois por AVC isquémico em territério da ACM direita e
oclusdo da artéria tibial anterior ao nivel do tergo distal da perna
esquerda. PET com adenopatias cervico-toracicas com intenso
hipermetabolismo glicolitico e espessamento do tecido posterior
da nasofrainge de caracteristicas inespecificas. Reavaliado por
ORL e realizada bidépsia com achados de natureza
reativa/inflamatéria. Apds discussdo do caso com Pneumologia
decidida realizagdo de ecobroncoendoscopia com bidpsia de
adenomegalias mediastinicas que revelou células epiteliais
malignas com caracteristicas de adenocarcinoma pulmonar
(TTF1+). RMN cerebral sem evidéncia de metastizacéo.
Diagnosticado com adenocarcimona pullmonar cTxN3MO (PDL-1
positivo, NGS negativo) tendo sido iniciada terapéutica com
pembrolizumab.

Conclusdées: Eventos  tromboembdlicos de  repeticao
requerem uma abordagem holistica com pesquisa ativa de causas
protrombdticas, nomeadamente neoplasicas. Neste caso apesar
do tumor primério ndo ter sido identificado nos métodos de
imagem tradicionais, a elevada suspeita diagnéstica motivou a
persecucao do estudo tendo sido o PET e posteriormente a bidpsia
das adenomegalias a chave do diagnostico.



_COMUNICAGHES CIENTIFICAS

—— [}

Daniela Barbosa'; Sofia Rodrigues Carvalho®; Helena Vilaga™;
Jodo Rocha'”; Carolina Marini”; Lindora Pires!"

"Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre
Américo, Vale do Sousa

Introducao: O sindrome hipereosinofilico (SHE) é uma condigéo
clinica rara que se caracteriza pela eosinofilia associada a lesdes de
orgdo alvo, na auséncia de outras causas. O atingimento
neurolégico é frequente e diversificado, estando os acidentes
vasculares cerebrais embdlicos presentes em 12% dos casos.

Caso Clinico: Homem, 77 anos, mRankin 0, risco vascular elevado.
Admitido por hemiparesia braquial esquerda G3 de instalagao
suUbita. TC cerebral (TC-CE) e angioTC tronco supra-aortico e
poligono Willis com lesao isquémica cortico-subcortical occipital
direita e estenose provavel em P1 da artéria cerebral posterior
direita (ACPd). Estudo complementar destaque para: eosinofilia
ligeira (2 240uL), ecocardiograma com dilatacao ligeira da auricula
esquerda, presenca de extrassistolia supraventricular frequente no
holter, doppler transcraneano (DTC) a confirmar estenose focal
proximal da ACPd e doppler dos vasos do pescogco sem
alteragoes. RM cerebral com angio-RM que confirmou lesao
embolica occipital direita, mas excluiu estenose reportada em
angioTC e DTC. Face aos achados imagioldgicos dissonantes
repetiu DTC que corroborou a auséncia de estenose. Dado
acidente vascular cerebral embdlico de causa indeterminada
(ESUS) em doente com preditores de risco para arritmia cardiaca
paroxistica, decidido multidisciplinarmente iniciar hipocoagulagédo
oral. No seguimento em consulta, constatada eosinofilia em
agravamento e aparecimento de lesGes cutaneas pruriginosas
eritemo-descamativas. Excluidas causas tdxicas, infeciosas,
imunoldgicas e neoplasicas (sélida e liquida). Biopsia medular com
infiltragdo eosinofilica, mas sem dismorfias celulares e estudo
citogenético negativo para mutagdes JAK 2 V617F, BCR: ABL e
PDGFRA. Diagnéstico de SHE idiopatico com atingimento
neurolégico e cutaneo. Iniciou corticoterapia 1mg/kg/dia que
aguarda resposta.

Discussao: A isquemia cerebral é uma complicagdo do SHE. A
formagdo de microtrombos locais ou cardiacos em contexto de
lesdo endotelial por toxicidade eosinofilica e a hiperviscosidade
parecem os mecanismos fisiopatolégicos mais plausiveis. A
identificagdo e o tratamento adequado sdo imperativos para o
progndstico clinico.

Conclusées: O espectro clinico do SHE torna o seu
diagndstico desafiador. Na ocorréncia de AVC’s embdlicos com
eosinofilia concomitante e sem outra causa identificada, o SHE
deve ser equacionado.
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Introducao: Descrita pela primeira vez em 1981, a sindrome de
HaNDL (Headache and neurological deficits with cerebrospinal fluid
lymphocytosis) carateriza-se pela presenca de cefaleia, défices
neurolégicos focais e pleocitose no liquido cefalorraquidiano.
Sendo uma entidade rara (ainda que a sua prevaléncia ndo esteja
devidamente estabelecida), associa-se em 26% a antecedentes
pessoais de enxaqueca. A apresentacdo de défices motores,
sensitivos e/ou alteragdes da linguagem de instalacao ictal impoe o
diagnostico  diferencial com  patologia  cerebrovascular.

Caso Clinico: Homem de 21 anos, autonomo, sem
antecedentes pessoais relevantes. Admitido no Servico de
Urgéncia por quadro de lentificacdo psicomotora, associado a
cefaleia, compromisso da fluéncia do discurso com pausas
andémicas e parestesias do membro superior direito com 3 horas de
evolugdo. Ativada Via Verde AVC, com realizacdo de TC-CE sem
sinais precoces de isquémia aguda e Angio-TC sem oclusdo de
grande vaso. Em contexto de urgéncia, realiza RMN
cranioencefdlica que identifica duvidosa lesdo punctiforme com
restricdo a difusdo cortical frontal esquerda (achado descrito como
provavel imagem artefactual). Apds realizagdo de exames de
imagem, é admitido na Unidade Cerebrovascular (UCV), sendo
descrita melhoria clinica, pontuando 1 ponto na escala National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), com resolugcao de
alteracdo da linguagem e persisténcia de parestesias do terco
médio do antebraco direito, sem padrao radicular. Por défice minor,
sem claro padrdo focal, ndo foi realizada trombdlise. Durante
permanéncia na UCV, realizou estudo vascular com identificagao
de shunt direito-esquerdo (Grau Il) em ecocardiograma
transesofagico com pesquisa de shunt por doppler transcraniano.
Adicionalmente, realizada pungdo lombar, identificando-se
hiperproteinorraquia e pleocitose mononuclear, com pesquisa de
virus neutrotropicos e serologia para Borrelia Burgdorferi
negativas. Admitido quadro inflamatério meningeo, o doente foi
transferido para o Servico de Neurologia, ja assintomatico, onde o
estudo foi completado com nova RMN cranioencefélica e medular,
sem alteracoes relevantes, e duas pungdes lombares adicionais,
com resolugdo da proteinorraquia e melhoria da pleocitose
mononuclear. A data da alta clinica, assumido diagnostico de
HaNDL.

Conclusées: O presente caso clinico sensibiliza para a importancia
de reconhecer a apresentacao clinica do HaNDL, um Stroke mimic
pouco frequente e com bom prognéstico. O diagndstico atempado
desta entidade tem impacto na gestdo do doente em contexto de
Via Verde AVC, evitando realizar tratamento fibrinolitico e,
consequentemente, evitando iatrogenia médica.
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Introducao: Os aneurismas de artéria carétida interna (ACI) sédo
raros e a degeneragdo aneurismatica pode ser congénita ou
resultado de doenca aterosclerética, trauma, arterites, infecées ou
displasia fibromuscular. A maioria destes aneurismas é
assintomatica e o seu diagndstico incidental. O seu tratamento é
recomendado mesmo na auséncia de sintomas e pode ser
endovascular ou cirurgico.

Caso Clinico: Doente de 57 anos, do sexo masculino, com
hipertensao arterial, dislipidemia, diabetes mellitus tipo 2, doenca
renal crénica e proétese valvular aértica mecéanica. Admitido no
servico de urgéncia por crise hipertensiva e cefaleia refrataria a
terapéutica analgésica. Nao se identificaram sinais focais. Tinha um
INR 3.5 num doente hipocoagulado com varfarina. Realizou TC-CE
que mostrou hemorragia cerebral temporal direita. Durante o
internamento com evolugdo favoravel, mantendo-se sem défices
neurolégicos e com evidéncia de reabsorcdo da hemorragia.
Realizou angio-ressonancia magnética cerebral que foi
inconclusiva quanto a etiologia da hemorragia. Efetuou ainda
angiografia cerebral para exclusdo de anomalia vascular que
revelou aneurisma da artéria carétida interna supraclinoideia direita
com morfologia sacular. Foi submetido a intervencéo endovascular
para correcao do aneurisma.

Discussao: O diagndstico de ACI foi um incidentaloma num doente
com um evento hemorragico prévio. A histdria natural deste tipo de
aneurisma ndo é clara dada a escassez de diagndsticos, mas
sabe-se que estdo associados a um elevado risco de eventos
tromboembodlicos, rutura e compressao de estruturas adjacentes.

Conclusodes: A detegcado e tratamento precoces sao importantes,

atendendo aos riscos inerentes e de forma a evitar que o seu
diagnéstico se verifique aquando a instalagao de défices focais.
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Introducgao: A dissecdo da artéria carétida interna cervical € uma
das causas comuns de Acidente Vascular Cerebral isquémico em
pacientes jovens. Pode ocorrer de forma espontanea ou
traumatica. A sua clinica é variavel e depende de varios fatores
como a localizagado da dissegédo (extra e/ou intracraneana), grau de
estenose resultante ou embolizagéo distal de trombo. Quando nao
se apresenta por evento vascular isquémico, manifesta-se por dor
cervical e craniana, sindrome de Horner e com parésia de pares
cranianos.

Caso Clinico: Apresenta-se o caso de um doente do sexo
masculino com 48 anos, que recorreu ao servigo de urgéncia por
cefaleia frontal direita em peso, desconforto vago na érbita direita e
com ptose que se teria instalado cerca de 24 horas apds o inicio da
dor. Sem histodria de trauma craniano ou cervical, com necessidade
de anti-inflamatério ndo esterdide para a dor sem melhoria clinica.
Objetivamente tinha um sindrome de Horner direito com restante
exame neurolégico normal. Realizou TC cerebral e angio-TC
cerebral demonstrando dissecao da artéria carétida interna direita
imediatamente anterior a entrada do canal carotideo.

Discussao: A dissecdo da artéria carétida interna habitualmente
manifesta-se por dor cervical, facial e ou craniana homolateral a
dissecao, e cursa com sintomas de isquémia cerebral ou parésia de
pares cranianos sobretudo inferiores (nervos IX até Xll) por
compressao dos nervos no trajeto da artéria. Pode envolver outros
nervos cranianos I, IV, VI e VII. O sindrome de Horner é o resultado
da compressdo das fibras do sistema nervoso simpatico que
envolvem a artéria carétida interna. O sindrome de Horner isolado
nas dissegbes ¢ infrequente.

Conclusées: O tratamento ¢é controverso, recomenda-se
hipocoagulagdo ou dupla antiagregacao plaquetaria durante 3-6
meses Nos casos em que se associou a acidente vascular cerebral
(classe lla, nivel de evidéncia B.) Existe descricdo de colocagéo
percutanea de stent em doentes com sintomas neurologicos
recorrentes apesar da terapéutica. No caso de apresentacdo sem
evento vascular, ndo existem recomendagdes sobre a melhor
conduta a ter.
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Introducao: A Arterite de Takayasu (AT) é uma vasculite de grande
vaso que envolve a aorta e 0s seus ramos principais,
apresentando-se como acidente vascular cerebral (AVC) em
10-20% dos casos. E rara, idiopatica e mais comum em mulheres
jovens.

Caso Clinico: Mulher, 32 anos. Histéria de astenia, anemia e
trombocitose com um ano de evolugdo. Trazida ao Servico de
Urgéncia por afasia e hemiparesia direita objetivando-se na
admissao pressao arterial no brago direito (dto) 111/93 mmHg e no
brago esquerdo (esq) 70/53 mmHg. Fez tomografia computorizada
(TC) de cranio com ASPECT 7/10 e AngioTC com evidéncia de
ocluséo bilateral das artérias carétidas (AC) primitivas, AC interna
(ACI) dta e topo da ACI esq. Fez trombdlise com reperfusdo do topo
da ACI esq confirmada em angiografia. Do estudo a destacar
anemia normocitica normocromica, aumento dos parametros
inflamatérios (Pl); ecografia dos troncos supra-aérticos com
oclusdo bilateral e espessamento concéntrico homogéneo da
parede das AC; Angio-TC com espessamento inflamatdrio da aorta
até ao segmento toracico descendente, das artérias subclavias e
da vertebral esq; PET com captagdo metabdlica na crossa da aorta.
Assumida AT tipo Ilb tendo iniciado pulso de corticoide (CT)
seguindo de 1 mg/Kg e tocilizumab (TCZ). Evolugdo favoravel da
astenia, anemia e descida dos PI. Fez reabilitagdo com melhoria da
linguagem e forga. Alta ao 23° dia pds-evento com TCZ e CT em
desmame lento mantendo reabilitagdo em ambulatério.
Aos 3 meses pds-evento apresentava-se clinicamente estavel, com
raras parafasias e sem outros défices com impacto funcional.

Discussado: Apresentamos o caso de uma jovem com AVC
devido a AT, com envolvimento extenso da aorta e dos seus ramos
proximais, condicionado oclusdo carotidea bilateral e do topo da
ACI esquerda. Como pistas a apoiar este diagndstico tinhamos
ainda o quadro de astenia e anemia com um ano de evolugéo € a
diferenca entre a pressdo arterial nos membros. Apds o
diagndstico, iniciou a terapéutica anti-inflamatoéria com CT e TCZ
com melhoria clinica e do padrao inflamatério sustentada.

Conclusdes: A AT é uma das etiologias a ter em conta no estudo
de AVC em doentes jovens, sobretudo mulheres, sendo a sua
abordagem célere importante para o tratamento e prevencdo de
novos eventos.
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Introducgdo: A estenose carotidea bilateral (ECB) grave causada
por aterosclerose ndo é invulgar em doentes idosos e com fatores
de risco vascular. Sabemos que estes doentes tém um elevado
risco de AVC. O tratamento endovascular da ECB é geralmente um
procedimento realizado de forma faseada, e mais raramente
realizado em simultaneo, dado os riscos de sindroma de
hiperperfusdo cerebral e instabilidade hemodinamica (bradicardia
grave e hipotensao) resultantes da estimulagao dos baroreceptores
do seio carotideo. A maioria dos casos de colocacdo de stent
carotideo bilateral reportados sdo de pequenas séries, mas parece
mostrar que em doentes selecionados, o tratamento endovascular
simultaneo da ECB é viavel, apresentando taxas de complicagoes
idénticas as do tratamento endovascular faseado.

Caso Clinico: Homem de 75 anos, autbnomo, com histéria médica
conhecida de ECB grave assintomatica (estenose 70-90% na
artéria carétida interna esquerda (ACIE) e >90% na artéria carétida
interna direita (ACID)), doenca arterial obstrutiva femoro-poplitea
bilateral submetido a duas intervengdes cirlrgicas e cardiopatia
isquémica com sindrome corondrio agudo no passado, sob
clopidogrel 75mg. Internado na Cirurgia Vascular por isquemia
critica do membro inferior esquerdo submetido a angioplastia. No
segundo dia pos-operatério, objetivou-se desvio conjugado do
olhar para a direita, paresia facial central e hemiplegia esquerdas,
tendo realizado TC-CE que nao demonstrou lesdes isquémicas ou
hemorragicas agudas. A angioTC-CE e vasos supra-aorticos
mostrava oclusdo da ACID pés-bulbar com circulagao
intracraniana preservada. Submetido a trombectomia mecéanica da
ACID com necessidade de colocacdao de stent e angioplastia
mecanica com baldo. Por estenose critica da ACIE bulbar com
marcado atraso da circulagao intracraniana, decidido colocar no
mesmo tempo stent na ACIE. Estabilidade hemodinamica apds o
tratamento endovascular com TC-CE de controlo das 24h a excluir
complicagOes intracranianas. A evolugdo neuroldgica foi favoravel
e o doente teve alta para ambulatério apds recuperagdo da cirurgia
do membro inferior sob dupla antiagregacéo plaquetaria e estatina
de elevada poténcia.

Conclusées: O caso explanado pretende mostrar as controversas
decisdes tomadas em fase aguda de AVC num doente com ECB.
Este caso pretende ainda chamar a atengao para que em doentes
selecionados, o tratamento simultdneo com recurso ao stenting é
tecnicamente seguro e provavelmente o mais adequado para o
doente.
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Introducéao: As disseccdes arteriais do pescoco resultam de lesdes
na parede vascular devido a hematomas, levando a formacdo de
trombos e aumentando o risco de acidentes vasculares cerebrais.
Podem ser traumaticas ou espontaneas, e extracranianas ou
intracranianas. As causas comuns incluem traumas, movimentos
bruscos, acidentes de viacgao e fisioterapia intensa no pescoco.

Caso Clinico 1: Mulher de 43 anos admitida ap6s queda da propria
altura. Apresentava cefaleia e cervicalgia. Diagnosticada fratura da
omoplata esquerda e maxilar esquerda. No dia seguinte, foi
admitida novamente por quadro, com inicio 1:30 antes, de desvio
ocular preferencial para a direita, disartria ligeira, paresia facial
central esquerda e hemiparesia esquerda (NIHSS 11). AngioTC
revelou oclusdo dos segmentos cervical, pretroso e cavernoso da
artéria carétida interna direita - provavel disseccéo - e de ramo M2
médio-distal da artéria cerebral média direita. N&o realizou
fibrindlise pela histéria recente de trauma. Verificou-se melhoria
rapida e substancial dos défices neuroldgicos, ndo se colocando
indicagao para trombectomia.

Caso Clinico 2: Mulher de 42 anos admitida por quadro de dor e
parestesias no ombro direito e na hemiface direita, com sensacao
de perda de forga no membro superior homolateral, com inicio 30
minutos antes, durante sessao de osteopatia com mobilizagdo da
regido cervical. Observacao com ptose palpebral direita, hipostesia
algica direita na face e tronco, pronacdo e discreta queda do
membro superior direito, reflexo cutaneo plantar indiferente a
direita (NIHSS 2-3). AngioTC com areas focais de défice de
preenchimento da artéria vertebral direita no segmento distal a nivel
endocraniano - sugestiva de disseccao intracraniana. Avaliagcao por
Neurocirurgia que excluiu indicagéo cirlrgica por ndo apresentar
alteracbes ao nivel dos troncos supra-adrticos extra-cranianos.
Apresentou regressdo dos défices, ndo se colocando indicagao
para fibrindlise nem trombectomia.

Discussao: O trauma e a manipulagao cervical aumentam o risco
de dissecgdo arterial. Embora raros, estes fendmenos podem
causar AVCs, especialmente em doentes mais jovens. Em ambos
os casos foi instituida anticoagulagdo precocemente com
recuperacao total.

Conclusbes: O diagndstico das disseccbes arteriais cervicais
requer um elevado grau de suspeicdo, porque a apresentacdo
clinica pode ser diversa, apesar de mecanismo semelhante. Com
diagnostico precoce e tratamento adequado, o progndstico é
favoravel.
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Introducao: A hemorragia intracerebral (HIC) constitui uma das
complicagdes mais temidas da hipocoagulacao sistémica sendo a
sua reintrodugdo apdés um evento destes um desafio e alvo de
grande discussao.

Caso Clinico: Doente do sexo masculino, 69 anos. Antecedentes
de fibrilhagao auricular (FA) persistente submetido a isolamento das
veias pulmonares por ablagdo com estenose destas sequelar e
presenga de trombos na artéria pulmonar esquerda, bem como
recorréncia de FA; neste sentido hipocoagulado com varfarina.
Admissao hospitalar por HIC cortico-subcortical parieto-temporal
direita (estudo vascular sem alteracoes) e com INR 2,1. No estudo
inicial por ressonancia magnética objetivada siderose superficial
sem outros estigmas de angiopatia amiloide. Durante o
internamento, desenvolvimento de quadro de encefalopatia grave
com EEG a excluir atividade epileptiforme e sem causa metabdlica
ou organica subjacente. Repetida RMN que excluiu tratar-se de
inflamacdo associada a angiopatia amiloide, associando-se este
quadro as alteragoes estruturais e edema condicionados pela HIC.
Paralelamente, doente com policitemia (Hb >18g/dL e plaquetas
>400.000) com doseamento de eritropoietina abaixo do normal,
tendo sido identificada uma mutacao JAK2 V617F, concordante
com o diagnostico de policitemia vera (PV). Assim, perante doente
com HIC recente e possivel angiopatia amiloide, bem como risco
trombético elevado (condicionado pela FA, trombose da artéria
pulmonar e PV) - e uma vez ponderado risco beneficio - apds
discussao multidisciplinar foi decidido iniciar antiagregagdo com
acido acetilsalicilico até reinicio de hipocoagulagdo com DOAC
(apos reavaliacdo imagioldégica em ambulatério). O doente foi,
ainda, proposto para realizagédo de flebotomias e citorredugdo com
hidroxiureia.

Discussao: No presente caso os riscos trombotico e hemorragico
sdo indubitavelmente elevados. O encerramento dos apéndices
auriculares poderao ser uma alternativa a hipocoagulagdo, tendo
em visto a diminuigdo do risco trombodtico e uma vez confirmado o
diagnostico de angiopatia amiloide. Contudo, trata-se de um
doente com TEP crénico com potenciais complicacoes se decidida
suspensdo permanente da hipocoagulagao.

Conclusées: A instituicao de terapéutica anti-trombética apds um
evento hemorragico continua a ser um desafio. Pela sua
complexidade, estes casos merecem uma avaliagdo
individualizada e discussao multidisciplinar.
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Introdugao: Os cavernomas sdo malformacgoes constituidas por
colecOes de canais vasculares sem parénquima entre os vasos
sinusoidais. Podem variar em tamanho e localizar-se em qualquer
lugar do sistema nervoso central. E a hemorragia da lesdo que
provoca sintomas, apesar da maioria ser assintomatico. O gold
standard para o seu diagndstico e estadiamento é a ressonancia
magnética cerebral (RMN-CE).

Caso Clinico: Homem de 55 anos, autonomo, ex-fumador, sem
outros antecedentes pessoais e sem medicagdo habitual. Recorre
ao Servico de Urgéncia (SU) por quadro clinico com trés dias de
evolugdo constituido por tonturas e vomitos associados ao
movimento, incapaz de se manter de pé. A observacdo no SU:
nauseado, com sinais vitais normais, a destacar teste de
Dix-Hallpike positivo e no exame neurolégico sumério nistagmo
horizontal bilateral predominante a esquerda. Analiticamente sem
alteragdes, realiza tomografia computorizada (TC) cranio-encefélica
(CE) que revela hematoma agudo no pedunculo cerebeloso médio
a esquerda, a induzir ligeiro efeito de massa com deformacao da
vertente contigua do IV ventriculo. Por ndo ter indicagdo
neurocirurgica ficou internado para vigilancia com o diagnéstico de
Acidente Vascular Cerebral (AVC) hemorragico numa Unidade de
AVC. Teve alta para Consulta com melhoria. Durante o seguimento,
observada melhoria radioldgica e clinica progressiva. No entanto,
uns meses depois reinicia tonturas com desequilibrio, e ao exame
neurolégico apresentava de novo teste de Romberg positivo e
desequilibrio na marcha para a esquerda. Realiza Angio-TC CE que
confirma a mesma lesdo, mas com suspeita de cavernoma, sem
outras alteragdes vasculares. Realiza, assim, Angio-RMN-CE que
confirma cavernoma envolvendo a substéncia branca subcortical
hemisférica cerebelosa esquerda e identifica provavel aneurisma
sacular na regido da artéria comunicante anterior. Ao longo do
seguimento com melhoria clinica, foi proposto para intervencéo
neurocirdrgica.

Discussao: A realizagdo de RMN-CE é muitas vezes necessaria
para esclarecimento de hemorragia cerebral e para descartar
malformagdes vasculares. Neste caso inicialmente com resolugédo
rapida dos défices, optou-se por manter seguimento em
ambulatério, sendo este importante para se perceber a
necessidade de prosseguir o estudo de imagem.

Conclusodes: llustra-se um caso de um cavernoma com

apresentacdo com hemorragia cerebral, apenas detetado com
seguimento e estudo do doente apds o quadro agudo inicial.
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Introdugdo: O Acidente Vascular Cerebral (AVC) hemorragico
refere-se a hemorragia cerebral provocada pela rutura de um vaso
sanguineo. Causas incluem hipertensdo arterial e angiopatia
amiléide cerebral e fatores de risco tabagismo, doenca hepatica
cronica ou antiagregagao plaquetaria. Causas frequentes para
hemorragia subaracnoideia espontanea incluem alteragbes
vasculares como rutura de aneurisma.

Caso Clinico: Homem de 37 anos, fumador, sem outros
antecedentes pessoais nem medicagdo habitual. Recorre ao
Servigo de Urgéncia por parestesias e diminuicao da forga no
membro superior esquerdo (MSE) apos ter sofrido choque elétrico
numa arca frigorifica. Sem outros sintomas associados e sem
histéria de trauma. Ao exame objetivo apresentava-se normotenso
e normocardico, sem evidéncia de queimaduras. No exame
neurolégico destacava-se hemiparesia esquerda de predominio
braquial e distal, com forga muscular 3/5 no MSE proximal, 0/5
MSE distal, 4/5 no membro inferior esquerdo (MIE) proximal e 3/5
MIE distal, com parestesia no MSE. Estudo analitico com
coagulagao sem alteragdes. Realizou tomografia computorizada de
cranio que revelou lesdo hemorragica aguda cortico-pial e
subaracnoideia rolandica direita com edema da substancia branca
e efeito de massa sobre os sulcos adjacentes, e sinais de
hemorragia subaracnoideia sulcal pré-rolandica e interhemisférica
homolateral. Ndo tendo critérios para intervencdo neurocirlrgica,
ficou internado numa Unidade de AVC. Do estudo realizado a
destacar identificacdo de dislipidemia, tendo sido excluido por
Angio-Ressonancia Magnética de Cranio padroes de
vascularizagdo anémala. Manteve-se normotenso, com melhoria
progressiva dos défices neurolégicos e teve alta orientado para
consulta, onde foi observada progressiva melhoria clinica e
imagiolégica do quadro.

Discussao: A lesdo organica causada por choque elétrico depende
da forca da corrente, duragdo do contacto e da resisténcia dos
tecidos, sendo os mais suscetiveis o sistema nervoso central,
vasos e mucosas. A associacdo com AVC é raramente descrita.
Pela localizagdo atipica das lesGes, auséncia de vasculatura
andmala ou histdria de trauma, assumiu-se como causa de AVC
choque elétrico em doente com fatores de risco.

Conclusées: Este caso clinico vem mostrar uma etiologia menos
conhecida para AVC, tornando-se um exemplo do dano organico
que a corrente elétrica pode provocar. Apesar da aparente
causalidade, mantém-se importante excluir as etiologias mais
frequentes e caracterizar o estado clinico de cada doente.
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Introducdo: A amiloidose TTR (ATTR) é uma doenga endémica em
Portugal. E causada pela deposicdo de fibrilas amildides
compostas por transtirretina (TTR). A proteina TTR destabilizada
pela mutagdo no gene TTR que provoca a substituicdo de uma
metionina por uma valina na posi¢édo 30 da molécula (V30M) tem a
tendéncia de se dissociar do seu tetramero nativo e agregar em
fibrilas, depositando-se nos tecidos, resultando em amiloidose
hereditaria autossémica dominante, polineuropatia amiloidética
familiar (PAF), cardiomiopatia amiloidética familiar e amiloidose
leptomeningea familiar.

Caso Clinico: Doente do sexo feminino, 48 anos com
antecedentes de amiloidose ATTR V30M, PAF com polineuropatia
progressiva sensitivo-motora grave, doenca renal crénica e
transplante hepatico, enviada ao SU apds ter sido encontrada
caida e com défice motor a esquerda. Ao exame objetivo, disartria
ligeira, hemiparésia esquerda com face e hipostesia. NIHSS 13. No
TC-CE com hemorragia parenquimatosa aguda nos ganglios da
base a direita, com rutura do hematoma através do parénquima
encefalico que condiciona a presenca de componente hematico
subaracnoideu em sulcos temporo-parietais, edema vasogénico
com efeito de massa com apagamento de sulcos frontais, parietais
e temporais e compressao do sistema ventricular, com colapso do
ventriculo lateral direito e desvio das estruturas da linha média a
esquerda, em cerca de 4 mm. Agravamento estado neuroldgico
realizado TC de controlo com agravamento do edema. Discutido
caso com neurocirurgia, sem indicacdo cirlrgica, para colocagéo
de PIC. Internada na Unidade de Cuidados Intensivos para
continuacdo de cuidados.

Discussao/Conclusdes: A deposicdo de fibrilas amildides nas
leptomeninges e vasos cerebrais de pequeno a médio calibre leva
a um enfraquecimento das paredes das mesmas, tornando-as
propensas a rutura e consequente hemorragia. A afetacdo das
paredes vasculares é dependente da idade, afetando com raridade
pessoas com idades compreendidas entre os 60-65 anos e ¢ ainda
mais infrequente em pessoas com menos de 50 anos, sendo o caso
da doente em questdo. O tratamento da hemorragia cerebral é
semelhante ao das hemorragias cerebrais.
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Introdugéo: O AVC é uma entidade clinica com uma prevaléncia
crescente nos dias de hoje, com elevada morbimortalidade. O AVC
hemorragico, apesar de menos frequente, pode ter varias causas:
idade avangada, hipertensdo arterial ou malformacoes
arteriovenosas, farmacos antitromboéticos e outras menos
frequentes, como complicagbes associadas a outras patologias,
como neoplasias primarias ou secundarias ou aneurismas
micoticos.

Caso Clinico: Homem de 64 anos, ex-fumador. Histdria de artrite
séptica da sacroiliaca direita medicado com Levofloxacina. Quadro
subito de afasia, motivo pelo qual recorreu ao servico de urgéncia.
A admissdo, afasia global, desvio do olhar para a esquerda,
hemiparesia e hemi-hipostesia direitas. Do estudo, TC
cranio-encefalica com “hematoma intraparenquimatoso agudo
cortico-subcortical frontal parassagital esquerdo com cerca de
6cm de didmetro, com extravasamento para o sistema ventricular

desvio de 8mm das estruturas medianas para a direita”.
Ecocardiograma transtoracico com “estrutura ecogénica movel
apensa a face ventricular do folheto anterior da valvula mitral, com
aparente rutura de cordas e jato de regurgitagdo grave excéntrico”.
Diagnéstico de endocardite da valvula mitral com rutura de corda e
insuficiéncia mitral grave, com AVC hemorragico em contexto de
embolizagdo séptica. Por agravamento neuroldgico procedeu-se a
entubacdo orotraqueal e apds discussdo com Neurocirurgia (sem
indicacdo cirdrgica) e Cirurgia Cardiotoracica (protelada
intervencdo cirlrgica) foi transferido para Unidade de Cuidados
Intensivos. Cumpriu 6 semanas de antibioterapia (Vancomicina,
Gentamicina e Metronidazol e posteriormente Ceftriaxone e
Vancomicina), sem agente identificado. TC
toraco-abdominopélvica excluiu outros focos de embolizagdo
séptica. Submetido a embolizacdo de pseudoaneurisma, com
oclusdo do aneurisma micotico do ramo pré-frontal da ACM
esquerda, com oclusdo de vaso, apds cateterismo supra-seletivo.
Internamento de 65 dias em unidade de cuidados intensivos, com
multiplas comorbilidades associadas; a data de alta, consciente,
desorientado no tempo e no espaco, a tolerar alimentagdo por
PEG, caminhava autonomamente. Transferido para unidade de
cuidados continuados, onde cumpriu reabilitagdo motora,
apresentando-se de momento auténomo nas atividades de vida
diaria. Em seguimento em consulta de Cirurgia Cardiotoracica,
estando a aguardar timing cirlrgico de substituicdo valvular.

Discussdo: Este é um caso complexo de AVC secundario a
complicacdo de doenca sistémica, que alerta para a necessidade
de avaliagdo precoce e elevado grau de suspeicao clinica para as
causas subjacentes.

ConclusGes: A atuagdo precoce neste caso, apesar das
comorbilidades préprias de um internamento prolongado, permitiu
um tratamento o mais dirigido e atempado possivel, e uma
reabilitagdo motora que permitiu ao doente o regresso a sua vida
normal.
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Introducgéo: O angioedema orolingual causado por ativadores do
plasminogénio tecidual é um efeito adverso conhecido destes
farmacos, que € preciso reconhecer e tratar rapidamente. A
alteplase é o agente mais frequentemente implicado, embora seja
um efeito da classe. Os autores trazem um caso clinico de
angioedema por tenecteplase.

Caso Clinico: Doente do sexo feminino, 89 anos, sem
antecedentes pessoais de relevo, nomeadamente histéria de
alergias medicamentosas; ndo era medicada com inibidores da
enzima conversora de angiotensina. Admitida no servico de
urgéncia por quadro de instalagdo subita de alteragdo do discurso,
apresentando a admissdo um quadro compativel com acidente
vascular cerebral, pontuando 19 na escala de NIHSS. Realizou TC
cerebral+angioTC, que ndo mostraram lesGes isquémicas ou
hemorragicas agudas e revelaram ocluséo da artéria basilar no seu
segmento superior, pelo que foi decidido, por auséncia de
contraindicagdo, iniciar trombolise com tenecteplase com 50
minutos de evolucdo de sintomas. Apresentou deterioracdo rapida
do estado clinico, com polipneia, estridor e edema exuberante da
face e da lingua, tendo sido decidida entubacdo orotraqueal e
ventilagdo invasiva, e tratamento com corticéide e anti-histaminico
intravenosos. Foi realizada trombectomia mecanica, sob sedacao e
ventilagdo, com recanalizagcdao completa (TICI 3). Inicialmente
admitida em unidade de cuidados intensivos, com evolugcao
respiratoria favoravel, tendo sido extubada 6 dias apds admissao.
Apds extubagdo, constatada resolugdo completa dos défices
neurolégicos. Teve alta da Unidade de AVC com autonomia total,
sem défices, orientada para consulta de doenca vascular cerebral e
imunoalergologia.

Discussao: Dada a instalagdo do quadro respiratério de forma
sUbita apds a toma de tenecteplase, colocada a hipotese mais
provavel de se tratar de um caso de angioedema orolingual
bradicininérgico mediado por tenecteplase
(PIROLA - post-intravenous r-tPA orolingual angioedema).

Conclusdes: Apesar da exuberancia do quadro, dado tratar-se de
terapéutica life-saving, os ativadores do plasminogénio tecidual
nao estdo contraindicados futuramente nesta doente,
salientando-se que o quadro de angioedema orolingual pode surgir
com a sua reutilizacdo e que, nestes casos, a terapéutica com
Icatibant esté indicada.
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Introdugdo: A coreia define-se como movimentos involuntarios
repetitivos, breves, irregulares e rapidos que podem transitar entre
partes do corpo. Pode ser uma manifestagdo clinica de multiplas
patologias como € o caso de hiperglicémia, sindrome paraneoplési-
co, hipoparatiroidismo, hipertiroidismo, acidente vascular cerebral,
ou associado a toma de farmacos como levodopa, anticotracetivos
orais, fenitoina, antidepressivos triciclicos, entre outros. Pode ainda
subdividir-se em atetose, que se caracteriza por movimentos
continuos, involuntarios, lentos e contorcidos, ou o hemibalismo,
que, geralmente, envolve um brago e/ou perna, com movimentos
mais violentos, em relagdo a coreia.

Caso Clinico: Mulher de 69 anos, admitida na sala de emergéncia
por hemiplegia esquerda, com paresia facial esquerda e disartria,
de inicio ha cerca de 30 minutos. Hemodinamicamente estavel,
sem outras queixas.

Como antecedentes, de referir hipertensao arterial, dislipidemia e
Sindrome depressivo. Medicada com sinvastatina 20mg,
olmesartan 20mg, paroxetina 20mg, alprazolam 0,5mg e
mexazolam 1mg.

Realizou TC cranio, seguida de angio TC com “oclusédo de ramo M2
da artéria cerebral média direita, por provavel trombo endoluminal.”
Analiticamente, sem alteracdes de relevo, bem como sem achados
eletrocardiograficos sugestivos de isquemia ou disritmia.
Nesse contexto, iniciou de imediato trombdlise com melhoria dos
défices com tratamento, apresentando forca G4 em ambos os
membros. Dada a melhoria com o tratamento fibrinolitico e uma vez

que o trombo era distal, nao foi realizada trombectomia.
No primeiro dia de internamento, apresentava-se ansiosa,
hemodinamicamente estavel, iniciando movimentos

coreoatetosicos dos membros superior e inferior esquerdos.
Mantinha ainda paresia facial esquerda e disartria ligeira. Medicada
com haloperidol 5mg intramuscular, com resolugao total da clinica.
Realizou TC de controlo “N&o h& alteragdes valorizaveis da
densidade ou da morfologia do parénquima encefdlico,
nomeadamente imagens sugestivas de enfartes corticais recentes
estabelecidos ou de lesOes hemorragicas agudas
intraparenquimatosas”.

Discussao: O caso supracitado mostra a presencga de hemibalismo
associado a acidente vascular cerebral. Esta clinica pode surgir
quando a area de enfarte afeta o nlcleo subtalamico, responsavel
pelo controlo de movimentos voluntarios.

Conclusées: O tratamento deve ser feito com farmacos que
bloqueiam a agao da dopamina, como € o caso de antipsicéticos,
como flufenazina, haloperidol e risperidona. A remissdo da clinica
costuma ocorrer apds dias com tratamento adequado, mas pode
persistir durante 6 ou 8 semanas.

O espetro clinico do AVC engloba sinais e sintomas pré e pos
evento. Nesse contexto, as U-AVC proporcionam uma
monitorizagdo continua nas primeiras horas e dias, permitindo a
identificagdo precoce e gestao de comorbilidades e intercorréncias
de forma mais célere, como apresentado neste caso.
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Introducao: “Room tilt illusion” € o nome dado a um fendmeno raro
em que ha percecdo de rotacdo dos campos visuais num angulo
que pode variar entre 45-180°. Esta alteragdo neuroldgica pode
decorrer de alteragdes do sistema vestibular periférico ou, mais
frequentemente, do sistema nervoso central.

Caso Clinico: Homem de 62 anos, fumador e com histéria de
dislipidemia, apresentou-se no Servigo de Urgéncia com queixas
de vertigem e desequilibrio. Teria ja apresentado 2 episédios
autolimitados dos mesmos sintomas nos 2 dias anteriores. Ao
exame neurolégico apresentava apenas disartria ligeira, sem
dismetria, alteragdes da oculomotricidade, ou da campimetria de
confrontacdo. Fez TC cerebral que mostrou lesdo isquémica
estabelecida na vertente inferior do hemisfério cerebeloso
esquerdo com discreta extensao ao vérmis adjacente. A angioTC
ndo mostrou oclusdo de grande vaso. Ja apds a admissdo na
Unidade de AVC o doente referiu ter nogao de apresentar rotagao
de 90° para a esquerda do campo visual, compativel com “room tilt
illusion”, e concordante com a &rea atingida do cerebelo. Do estudo
realizado foram excluidas estenoses vasculares com significado
hemodinamico e ndo foi identificada arritmia em Holter de 24H.

Discussao: A “room tilt illusion” é uma alteracdo rara no exame
neurolégico, com vérias possiveis etiologias, incluindo isquemia em
territério de artéria cerebelosa postero-inferior, como sucedeu
neste doente. A literatura sobre esta alteracdo é escassa,
consistindo sobretudo em relatos de caso e séries de caso, mas o
mecanismo  subjacente parece ser uma desconexao
otdlito-vestibular.

Conclusoes: A pesquisa e reconhecimento deste sintoma pode ser
relevante no contexto de possibilidade de evento isquémico agudo.
A isquemia cerebelosa parece ser a causa mais frequente desta
sindrome.
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Introducdao: A doenga cerebrovascular mantem-se uma das
patologias mais frequentemente entre os inimeros doentes que
todos os dias abordamos. O corpo caloso constitui a principal
conexao comissural entre os dois neocdrtex dos hemisférios
cerebrais. Ha estudos que mostram que o corpo caloso tem papel
no movimento ocular e participa de maneira ativa nesse processo.
A informagéo recolhida através dos musculos oculares e da retina é
transmitida para os hemisférios cerebrais, onde os estimulos serdo
processados posteriormente. Esta estrutura também tem papel na
interpretacdo de informagdes provenientes dos sentidos (visdo e
tato, por exemplo). Um AVC no territério do corpo caloso, pode
apresentar-se, de diversas formas, muitas vezes subvalorizadas.

Caso Clinico: Mulher de 76 anos, que recorreu ao Servigco de
Urgéncia por cefaleia parietal direita e parestesias associadas,
desde o dia anterior. Posteriormente referia que nao conseguia ver
a porta do quarto (sic), apresentando queixas de “visao
acinzentada” a esquerda. Referia ainda desequilibrio da marcha.
Como antecedentes destacava-se trombose prévia do olho direito
e cirurgia para corregao de cataratas bilateralmente. Medicada com
Nicergoline e esomeprazol 20mg. Ao exame objetivo, estava
hipertensa (TA: 202/81mmHg), constantando-se hemianopsia
homoénima esquerda. Sem alteragcdes da forga ou sensibilidade,
marcha receosa, mas sem ataxia.

Realizou TC cranio, seguida de angio TC, que revelaram:
“hipodensidade na vertente lateral direita do esplénio do corpo
caloso, que pode evidenciar alguma expansao e traduzir isquemia
recente...”.

Analiticamente sem alteracdes de relevo, bem como sem achados
eletrocardiograficos sugestivos de isquemia ou disritmia. Foi
internada na U-AVC, por evento cerebrovascular isquémico da
circulag@o vertebro-basilar.

Discusséo: A principal funcio do corpo caloso é a comunicagao
entre os dois hemisférios. As diferentes partes do corpo caloso
conectam areas semelhantes de cada hemisfério. Desta forma,
areas semelhantes estdo interconectadas e se comunicam de tal
forma que ha uma harmonizacdo das suas funcoes.
A regido anterior do corpo caloso transfere informacao motora, a
regido posterior informagdo somato-sensorial, o istmo informacao
auditiva e o esplénio, informacdo visual, estando sua porcao
médio-anterior envolvida na transferéncia de informagao figurativa,
e sua porgcao ventroposterior envolvida na transferéncia de
informacédo de letras e no processo de interpretacdo de
informagdes mentais. Deste modo, a apresentacéo clinica de um
enfarte do corpo caloso é variavel, podendo estar afetadas vérias
funcdes, como as auditivas e/ou visuais.

Conclusées: Este caso é interessante, por se tratar de AVC com
localizagdo pouco frequente, que tipicamente apresenta um
pleomorfismo clinico vasto, do qual se pode incluir a hemianopsia.
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Introducao: A hiperostose esquelética idiopatica difusa é uma
entesopatia inflamatéria que envolve a margem anterior das
vértebras cervicais, podendo causar disfonia, disfagia e dispneia. A
histdria natural e factores de risco sdo desconhecidos. N&o existe
nenhuma recomendacao de tratamento, sendo na sua maioria
conservador, embora estejam descritos alguns casos de
tratamento cirdrgico.

Caso Clinico: Homem 74 anos, auténomo, trazido ao Servigo de
Urgéncia por alteragdo da fala e forca com inicio de tempo
indeterminado. Ao exame neurolégico, destaca-se afasia de broca,
disfagia, parésia facial central direita e hemiparesia direita (NIHSS
6). Angio-TC craniomostrou lesdo isquémica recente
cortico-subcortical fronto-insular esquerda (ASPECTS=8) e
estenoses ateromatosas dos bulbos carotideos, suboclusiva a
esquerda e de 50% a direita. Admitido na Unidade de Acidente
Vascular Cerebral, tendo-se constatado histéria com dois anos de
evolugcdo de disfagia e caquexia ndo estudadas. Avaliado por
Otorrinolaringologista, observou-se protrusdo 6ssea vertebral junto
a parede posterior da laringe a ocluir parcialmente a faringe na
laringoscopia, comprometendo a degluticido, com risco de
aspiracdo. A radiografia cervical mostrou formacoes dsseas na
parede anterior das vértebras cervicais, semelhantes a ostedfitos.
Os familiares confirmaram antecedentes de traumatismo vertebral
por acidente de viagdo anos antes. O doente foi entubado
nasogastricamente e proposto para gastrostomia endoscopica
percutanea.

Conclusées: Este caso clinico pretendeu mostrar uma causa rara
de disfagia, previamente mascarada pelas circunstancias clinicas
do doente. Ndo é possivel estabelecer em absoluto uma relagcao
causal com traumatismo prévio. Uma histéria clinica completa é a
base de uma investigacdo clinica minuciosa, permitindo a
realizagdo do diagnostico diferencial nas condigdes mimetizadoras
de AVC.
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Introducao: Defeitos no septo auricular sdo comuns na populagao
geral e podem estar implicados na patogénese de eventos
embolicos cerebrovasculares paradoxais. Nem sempre é simples
estabelecer uma relagdo de causalidade num doente com um
evento isquémico, estando esta dependente da pesquisa da fonte
embolica.

Caso Clinico: Apresentamos o caso de uma mulher de 80 anos,
com hipertensao arterial e dislipidemia, que por queda da prépria
altura apresentou fratura do colo do fémur esquerdo, tendo sido
submetida a artroplastia urgente. Teve alta do recobro cirdrgico
sem intercorréncias e 3 horas depois apresentou instalagdo subita
de hemiparésia e hemihipostesia direitas. TC cerebral ndo mostrou
lesdo agudo de grande vaso e nao foi realizada trombdlise tendo
em conta estado pds-operatorio imediato. TC controlo mostrou
hipodensidades corticosubcorticais com expressdo temporo-oc-
cipital esquerda e temporal posterior direita, em territério fronteira.
O ETT demonstrou um FOP e a RM cerebral levantou a hipdtese de
embolia gorda. Evolugdo clinica favoravel permitindo alta para
unidade de reabilitacdo onde vinha a progredir na reabilitacdo
motora. Um meés apods alta apresentou nova
instalacdo subita de défice motor esquerdo e alteragdo do estado
de consciéncia sendo encaminhada ao servico de urgéncia. A
observacdo descrita clinica de TACI da Artéria Cerebral Média
Direita com NIHSS de 18. TC com ASPECTS 9 e evidéncia de
trombo no segmento M1. Submetida a trombdlise e trombectomia
mecanica com recuperagdo posterior. Do estudo etiolégico do
evento: monitorizagdo em ritmo sinusal; ecoDoppler cervical e
transcraniano normal; serologia de VIH e sifilitica negativos.
Realizada pesquisa de shunt direito-esquerdo que foi positiva com
chuva precoce de sinais microembélicos mesmo sem manobra de
valsalva. Ecocardiograma transtoracico mostrou presenca de
aneurisma do septo interauricular e FOP. EcoDoppler dos membros
inferiores com trombose venosa profunda (TVP) poplitea direita
tendo iniciado hipocoagulagdo que manteve durante 3 meses.

Conclusées: O caso descrito demonstra duas origens distintas de

embolizagdo paradoxal, ambas em intima relagdo com o
traumatismo sofrido pela doente e posterior estado de
imobilizacdo. Atendendo a idade da mesma, a hipotese de

encerramento do FOP ndo se coloca, sendo a estratégia
terapéutica ditada pelos fatores predisponentes, neste caso o
tratamento da TVP.
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Introducao: Acidente vascular cerebral (AVC) é uma entidade
clinica que se define por alteragdes neuroldgicas focais, traduzidas
em lesdo cerebral persistente. A determinagdo do mecanismo
etioldgico envolvido no evento é critico para guiar a estratégia de
prevengdo secundaria, sendo frequentemente um desafio pela
necessidade de enquadrar achados diversos com o evento
cerebrovascular.

Caso Clinico: Homem com 59 anos, fumador, recorreu ao Servigco
de Urgéncia com quadro de défice motor direito e dificuldade na
articulagcao das palavras, com 20 minutos de duragéo e resolucao
espontanea. Nesse dia, o doente apresentou mais 2 episédios
semelhantes e autolimitados. Exame neuroldgico inicial
documentou parésia facial central direita, disartria e hemiparésia
direita (G2). A tomografia cerebral realizada nao identificou lesdes
vasculares agudas e angio-TC cranio-cervical sem oclusGes de
grande vaso. O doente foi internado para investigagdo etiologica e
iniciou tromboprofilaxia. A RM relevou lesao isquémica na coroa
radiada esquerda. Estudo analitico revelou dislipidemia e o
Eco-Doppler carotideo-vertebral evidenciou patologia
aterosclerdstica ligeira com placas carotideas regulares e sem
estenoses significativas e o transcraniano ndo tinha alteragdes.
Ecocardiograma transesofdgico documentou a presenga de
foramen ovale patente (FOP) com evidéncia de shunt D-E em
repouso e com manobra de tosse e tunel longo (1.4cm),
eco-Doppler dos membros inferiores ndo revelou presenca de
trombos. Durante o internamento, o doente ndo teve novos
episddios deficitarios, tendo sido decido em reunido conjunta entre
equipa da Unidade de AVC e Cardiologia de intervencdo proceder
ao encerramento do FOP.

Discussdo: A investigagdo etioldgica de AVC é um desafio
continuo e critico para a otimizagdo da prevencdo secundaria. A
presenca de FOP ndo garante a associagdo entre esta condicao
estrutural e o evento. Em doentes com FOP e AVC, dever-se-a
enquadrar toda a investigacao etioldégica e anamnese, idealmente
em reunido multidisciplinar, para determinar a sua possivel relagéo
e ajustar a prevencao vascular. O encerramento de FOP esta
indicado em todos os doentes com associagdo provavel entre AVC
e a comunicagao direito-esquerdo.

Conclusées: A presenca de FOP é um mecanismo comumente
envolvido em eventos cerebrovasculares de adultos jovens. A sua
elevada prevaléncia da populagéo, justifica a necessidade de
discussao em equipa multidisciplinar para determinar a possivel
indicagao para encerramento
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Introdugao: O papel do FOP (foramen oval patente) como fator de
risco para acidente vascular cerebral (AVC) isquémico esta bem
documentado, sobretudo nos eventos criptogénicos. Todavia, a
presenca de um FOP ndo significa que este seja o responsavel
etioldgico, visto que o mesmo é somente um conduto para o
embolismo paradoxal.

Caso Clinico: Homem, 72 anos, mRANKIN 0, sem antecedentes
de relevo. Admitido no servico de urgéncia com clinica de
inatencado, disartria moderada, hemianopsia homénima esquerda e
hemiparesia esquerda grau 4/5 (NIHSS 11), com 1 hora de
evolugao.

TC cerebral (TC-CE) sem lesdo isquémica aguda (ASPECTS 10).
Angio-TC do poligono e tronco supra-adrtico com trombo no
segmento M1 da artéria cerebral média (ACM) direita. Submetido a
trombolise e trombectomia com melhoria clinica significativa
(NIHSS 4). TC-CE 24 horas apés reperfusao com lesoes isquémicas
estriato-capsular profundas e corticosubcortical temporais direitas.
Pressuposta etiologia embdlica, face as carateristicas clinicas e
imagioldgicas. Estudo complementar negativo para cardio e
ateroembolismo. Perante a descricdo de septo auricular
aneurismatico no ecocardiograma transtoracico, realizada
pesquisa de shunt por doppler transcraniano que foi positiva.
Realizado ecocardiograma transesofagico que documentou FOP
“tunel like”, com shunt direito-esquerdo muito significativo. No
despiste de embolia paradoxal identificada trombose venosa
profunda (TVP) recente do membro inferior esquerdo. Rastreio
oncoldégico negativo para neoplasia sélida e liquida.
Assumido AVC isquémico em territorio da ACM direita por embolia
paradoxal. Hipocoagulado com DOAC a data de alta.

Discussao: Os AVC criptogénicos representam 10-40% de todos
os AVC isquémicos. Acredita-se que o FOP seja responsavel por
até 50% dos casos neste subgrupo. A anatomia do FOP, um
trombo no seu interior, ou tromboses venosas devem ser
pesquisados, uma vez que aumentam a probabilidade de embolia
paradoxal.

Conclusées: O FOP é uma via de embolizagdo paradoxal e uma
potencial causa de AVC. No entanto o seu diagnéstico ndo deve
ser visto como o fim do estudo etioldgico, sendo mandatéria a
pesquisa de fatores predisponentes para embolizagcao arterial
sistémica.
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Introducdo: O estudo etioldgico do AVC agudo é essencial para a
decisdo terapéutica. A etiologia nem sempre é clara, podendo
levantar dlvidas no momento da decisdo da estratégia
anti-trombotica.

Caso Clinico: Apresentamos o caso de uma mulher de 50 anos,
fumadora (10 UMA), sem outros fatores de risco vascular
conhecidos. Admitida no servico de urgéncia por tonturas e
vomitos com 7 horas de evolugdo. Ao exame neurolégico de
admissao apresentava nistagmo horizontal, parésia facial central
esquerda, parésia do membro inferior direito, hemipostesia
esquerda e dismetria a direita pontuando 5 na escala NIHSS. TC
cerebral traduzindo lesdo aguda estabelecida em territério parcial
da artéria cerebelosa superior direita. O estudo angiotomografico
mostrou irregularidades importantes nas artérias carétidas internas
com kinking bilateral em padrédo de “colar de contas”, sugerindo
displasia fibromuscular. Ndo submetida a trombdlise dado tempo
de evolugdo ou trombectomia por ndo ter evidéncia de ocluséo de
grande vaso. Internada para estudo etiolégico do evento:
monitorizacdo em ritmo sinusal; ecoDoppler cervical e
transcraniano normal; estudo protrombdtico, serologia de VIH e
sifilitica negativos. Realizada pesquisa de shunt direito-esquerdo
que foi positiva e o ecocardiograma transesofagico revelou a
presenga de um foramen oval patente - Rope Score 5. EcoDoppler
dos membros inferiores sem trombose venosa profunda e
d-dimeros negativos. Pela suspeita de displasia fioromuscular e
apesar de ndo concordante com a area isquémica foram excluidas
alteragbes morfolégicas de outros grandes vasos por angioTC,
realizou angioRM que ndao mostrou acometimento de outros vasos
ou areas isquémicas em territério carotideo e realizado estudo
genético de painel dissecdo/malformacdes vasculares que se
encontra em curso. Tendo em conta a topografia do enfarte o caso
foi tratado como um AVC paradoxal de fonte embdlica
indeterminada e a hipotese levantada de displasia fibromuscular
constitui um achado incidental. A doente foi orientada para
encerramento ambulatorial do FOP e teve alta anti-agregada com
acido acetilsalicilico.

Conclusdes: O caso descrito destaca-se por reunir achados
sugestivos de duas etiologias com mecanismos fisiopatolégicos
distintos para o evento agudo observado, ambas pouco frequentes
e com abordagens terapéuticas dispares. Apesar do esforco
diagnostico realizado a etiologia do evento permanece
indeterminada, sublinhando a dificuldade por vezes encontrada no
estudo etiolégico destes doentes.
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Introdugao: Em cerca de 30 % dos casos dos doentes admitidos
com défice neuroldgico agudo e primariamente interpretados como
AVC, sao situagdes clinicas mimetizadoras de AVC. O diagnostico
diferencial é por vezes dificil sobretudo quando este afeta
circulagdo posterior. Entre o amplio grupo de mimetizadores
encontramos as Infecoes do SNC, a Epilepsia, as neoplasias, os
disturbios metabdlicos, etc.

Caso Clinico: Homem de 25 anos, indiano, admitido no Servico de
Urgéncia por clinica de 5 dias de evolugdo de sintomatologia
vertiginosa com o levante associado a nauseas, vomitos. Ao exame
neurolégico apresentava nistagmus multidimensional, “head
impulse test” normal e sem outros défices neuroldgicos. TAC CE
dentro da normalidade e angio-TAC a descartar defeitos
anatébmicos vasculares. Ficou internado com a hipotese
diagnostica de AVC isquémico do territorio Vertebro-Basilar. Sem
contexto epidemiologico relevante. As 12h da admisséo iniciou
quadro de singultos, disfagia, parestesias e dismetria no membro
superior esquerdo, nao apresentava contudo meningismo nem
afetacao de pares cranianos. Realizou RNM CE e Coluna Cervical a
descrever lesdo heterogénea esquerda da medula com extensao
para ponte e peduinculo cerebeloso inferior esquerdo, hipertenso
em T2 e Flair, inconclusiva para etiologia da les@o (sem restrigéo a
difusao). O liquido Cefalorraquidiano mostrava pleocitose linfocitica
com aumento de proteinas e glucose normal. Devido ao
agravamento clinico iniciou empiricamente ceftriaxone 2 g/dia pela
suspeita de meningoencefalite. A presenca de Anticorpos IgM e Ig
G contra Borrelia burgdorferi veio apoiar o diagndstico de
Romboencefalite de Lyme. Aos 15 dias do inicio da terapéutica o
doente apresentou regressdo completa dos défices neurolégica,
com resolucao imagiolégica na RNM CE de controlo.

Discussao: A Borreliose de Lyme é uma doenca infeciosa causada
por espiroquetas do grupo da Borrelia. Sendo infrequente o
envolvimento do SNC, ele é descrito até 15% dos casos podendo
originar meningomielite, polineuropatia periférica,
meningoencefalite e vasculite cerebral. O diagnostico realiza-se
com a integragdo da clinica, serologias séricas e liquor
cefalorraquidianas positivas para borrelia, e RNM CE. O tratamento
assenta em antibioterapia com Doxiciclina ou Ceftriaxone durante
14-21 dias.

Conclusées: Com este caso, os autores pretendem alertar para a
consideracdo das infecoes do SNC entre os diagnésticos
diferenciais de AVC, sobretudo quando existem manifestacoes
neurologicas atipicas.
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Introducgao: O diagndstico de mimetizadores de AVC pode chegar
até 20-50% dos casos inicialmente avaliados com essa suspeita.
Dentro dos mimetizadores, as condicdes médicas constituem
50-80% dos casos e a sua apresentacao, apesar de tendencialmente
menos focalizadora, pode nao permitir a destrinca com evento
vascular agudo.

Caso Clinico: Mulher autonoma de 69 anos foi admitida pela Via
Verde de AVC na Sala de Emergéncia por instalacdo de défice motor
direito, afasia motora, paresia facial central direita e desvio do olhar
conjugado para a esquerda. Pontuava 17 na escala NIHSS. Como
antecedentes apresentava hipertenséo arterial, dislipidemia e diabetes
mellitus tipo 2 com mau controlo metabdlico (HgA1c de 11.7%). Na
admisséo apresentava doseamento sérico de glicose de 790 mg/dL,
sem cetonemia e com gasometria arterial com pH 7.38. Iniciou
correcdo metabdlica com fluidoterapia e insulina por estado
hiperglicémico hiperosmolar (EHH). Realizou TC cerebral e angioTC
que nao mostraram lesdes agudas isquémicas ou hemorragicas. Por
duvida se alteragcdes neuroldgicas em contexto de disfungao
metabdlica ou evento vascular agudo em doente previamente
auténoma, dentro de periodo janela para terapéutica de reperfusdo e
com baixa probabilidade de complicagédo hemorragica, optou-se por
administrar alteplase e foi admitida na Unidade de AVC. Apresentou
total recuperagéo neurolégica em menos de 24H, com a resolugéo do
EHH. Repetiu TC cerebral e fez ressonancia magnética que nao
evidenciaram lesdes isquémicas que justificassem os défices
neurolégicos. Para estudo de disfungdo neuroldgica realizou ainda
eletroencefalograma que nédo identificou atividade epileptiforme e
puncao lombar (repetida as 48H) que excluiu hipdtese de infegao do
sistema nervoso central. O doseamento de hemoglobina glicada no
internamento foi de 16.7%. Foi otimizada terapéutica antidiabética e
orientada para consulta.

Discussao: E importante considerar os mimetizadores na abordagem
de um possivel evento vascular agudo. Contudo, alguns doentes com
contexto para diagndsticos de mimetizadores apresentam também
alto risco de evento vascular, e a clinica pode ndo permitir adequada
distingdo. Nessa circunstancia, a avaliagdo de risco-beneficio de
terapéutica de reperfusao deve ser ponderada, ao mesmo tempo que
esforcos deverdo ser investidos no tratamento da condicdo médica
potencialmente mimetizadora.

Conclusoées: Os mimetizadores de AVC sdo uma entidade comum
que deve ser pesquisada e deve ser iniciado tratamento dos mesmos,
de modo a evitar medicacao inapropriada e riscos inerentes a sua
realizag&o.
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Introducao: O acidente vascular cerebral (AVC) é a principal causa
de morte e incapacidade em Portugal. O seu diagndstico é por
vezes desafiante, sendo que alguns casos podem mimetizar um
AVC. E desta forma fundamental que os profissionais de salide
estejam informados sobre as suas especificidades, a fim de realizar
diagnosticos diferenciais rigorosos, e evitar “falsos positivos”.

Caso Clinico: Os autores apresentam o caso de uma doente de
sexo feminino, raca caucasiana, de 78 anos, com antecedentes de
hipertensao e dislipidémia, que recorre ao servico de urgéncia por
assimetria do sorriso. Referia ainda uma historia de queda com
traumatismo cranioencefalico 15 dias antes, tendo tido alta.
A observacdo identificou-se parésia facial e uma discreta
hemiparésia  esquerda; apresentava-se normotensa e
normocardica. Realizou tomografia computorizada
cranioencefdlica (TC-CE) na admissdo sem lesdes agudas. Por
manutencdo dos défices ficou internada com diagndstico de
provavel AVC sem tradugdo imagiolégica em TC-CE.
Durante o internamento apresentou flutuacdo dos défices
neurolégicos focais assim como do estado de consciéncia com
periodos de prostracdo e apatia marcada. Repetiu TC-CE que se
mostrou sobreponivel ao exame inicial. Dada a persisténcia do
quadro neurolégico realizou Ressonancia Magnética
Cranioencefélica que levantou a hipotese de infiltracdo linfomatosa
primaria do Sistema Nervoso Central.
O caso foi discutido com o Servigo de Neurocirurgia de referéncia
tendo sido a doente orientada para realizagdo de bidpsia
diagnostica que veio a confirmar o diagnédstico de Linfoma difuso
de grandes células B (LDGCB).

Discussao: Neste caso, os défices neuroldgicos inicias levantaram
uma suspeita de AVC, sendo um diagndstico altamente provavel.
No entanto, foram as alteragdes encontradas ao longo do
internamento que motivaram a duvida diagndstica e a necessidade
de prosseguir investigacdo e colocar em causa o diagndstico
prévio. As alteragcbes do estado de consciéncia e défices
neuroldgicos flutuantes atribuidos a diferentes territorios cerebrais
incompatibilizavam-se com o  diagnéstico de AVC.
O LDGCB é o tipo histolégico mais frequente dos Linfomas
Nao-Hodgkin. E um tumor mais frequente nos doentes
imunodeprimidos e tipicamente apresenta-se com sintomas
neurolégicos agudos e subagudos, principalmente défices
neurolégicos focais como fragueza motora e alteragcbes na
linguagem; alteragdes da marcha e confusdo mental com alteragao
cognitiva e do estado de consciéncia. Associado a um mau
prognéstico.

Conclusdes: Com este caso, os autores desejam destacar a
necessidade de manter uma abordagem cautelosa e cuidadosa ao
diagnosticar um paciente, bem como a importancia de monitorizar
e avaliar cuidadosamente as mudancas observadas durante o
periodo de internamento.
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Introducédo: Os “Mimetizadores de AVC" sd@o condigdes que se
traduzem em défices neuroldgicos subitos (motores e/ou
sensitivos, linguagem, consciéncia,...), semelhantes aos de um
AVC, mas causados por diferentes mecanismos. Entre eles
encontra-se uma pandplia de diagnésticos diferenciais, como
enxaquecas, convulsdes, distlrbios metabdlicos, ou infegdes
cerebrais.

Esta distincdo requer uma avaliagdo médica cuidada e acesso
rapido a ferramentas de diagndstico, e é crucial para um tratamento
adequado.

Caso Clinico: Jovem, masculino, foi encaminhado ao Servigo de
Urgéncia por hemiparesia direita desde o dia anterior, e nogéo de
défice de memoria ha cerca de 1 semana. Apresentava lentificacao
psicomotora, que associava a toma de benzodiazepinas nos
ultimos dias, por insénia. Sem cefaleia, febre ou alteragdes visuais.
Antecedentes de suposta crise convulsiva uns meses antes, e
acompanhamento prévio em Psiquiatria, por distirbio de
ansiedade e consumo de substancias. Hemodinamicamente
estavel e apirético, destacava-se, objetivamente, uma
desorientagdo temporal, défice de forgca (grau 3/5) e de
sensibilidade no hemicorpo direito, mais dismetria na prova
dedo-nariz a direita.

A tomografia cranio-encefdlica descrevia uma formagao
corticossubcortical parietal esquerda, com didmetros de 5x5.5cm,
e captacao periférica apds o contraste, colocando a hipotese de
abcesso ou neoplasia cerebrais, que condicionava edema extenso,
apagamento do sulco locorregional e desvio das estruturas
medianas para a direita. A acrescentar, um aumento dos
parametros inflamatérios nas analises, e uma hipodensidade
pulmonar direita.

Posto isto, foi transferido para Neurocirurgia e realizou ressonancia
que confirmava o abcesso cerebral. Foi submetido a drenagem e
iniciou antibioterapia empirica tripla até resultado de culturas,
cumprindo depois 6 semanas de terapéutica dirigida, com alta para
consulta de Infecciologia.

Discussdo: Os défices neuroldgicos descritos neste caso
poderiam ser enquadrados num contexto de AVC, no entanto, dado
a idade e antecedentes, poder-se-ia colocar outras hipéteses de
diagnostico, tornando-se fundamental o acesso atempado a
exames complementares na determinacao da verdadeira etiologia.

Conclusdes: Pretende-se, assim, realcar a importancia do
diagnostico diferencial na avaliagdo do doente com clinica
neurolégica, destacando-se a histéria clinica e exame fisico
detalhados, associados a uma rapida avaliagdo complementar, de
modo a garantir uma intervencao dirigida a real causa.
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Introdugdo: A cerebelite aguda corresponde a um sindrome
inflamatorio raro, maioritariamente descrito em criancas, sobretudo
em contextos pds-infecGes viricas ou vacinagdo. A maioria dos
casos tem uma evolugdo benigna e autolimitada. No entanto,
pode-se apresentar como uma doenca fulminante, com
necessidade de corticoterapia e intervengdes neurocirurgicas.

Caso Clinico: Doente do sexo feminino, 23 anos, com queixas de
cefaleias frontais com 3 dias de evolugdo, com duragdo maxima de
cerca de 1 minuto associada a nauseas e vomitos. Posteriormente,
desenvolveu episédios transitorios de diplopia binocular horizontal
com duragao entre segundos a 1minuto, associada a disartria
ligeira persistente, tendo-se dirigido ao servico de urgéncia. Aqui,
observada diplopia binocular na levoinferoversao e disartria ligeira
a moderada, pontuando 1 na escala de NIHSS. TC e Angio-TC
Cerebrais sem alteraces. Sem infegoes ou vacinagdo recentes.
No internamento, objetivados varios episddios de vertigem,
nistagmo horizontal, cefaleia intensa associada a vomitos e
diplopia ocular, com desenvolvimento posterior de sinais
meningeos e febre. Reflexos osteotendinosos vivos. Realizou
assim, novo TC-Cerebral de reavaliagdo que descreveu expansao
de ambos os hemisférios cerebelosos. Iniciou antibioterapia e
corticoterapia na presuncao de infecao do sistema nervoso central.
Realizada pungao lombar 24h depois, cujo liquor demonstrou a
presencga de 210 células com 98% linfécitos, com proteinorraquia e
sem consumo de glicose. A RMN Cerebral demonstrou edema em
ambos os hemisférios cerebelosos, sem envolvimento do tronco.
Sem isolamentos microbioldégicos, pelo que suspendeu
antibioterapia e iniciou pulsos de metilprednisolona que cumpriu
durante 5 dias e posteriormente prednisolona em esquema de
desmame. Apresentou melhoria progressiva do estado geral,
resolucdo de cefaleias, disartria e sintomas vegetativos. Estudo
autoimune sérico e do liquor negativos, pesquisa de neoplasia
oculta também negativas. Assumida etiologia
autoimune/autoinflamatdria provavel. Teve alta com corticoterapia
em esquema de desmame. Sem recorréncia da clinica previamente
apresentada apds suspensdo da mesma.

Discussao: A cerebelite aguda, apesar de rara, pode manifestar-se
também na idade adulta sob a forma de défices neurolégicos,
constituindo um diagnéstico diferencial de acidente vascular
cerebral.

Conclusdes: O reconhecimento e abordagem precoce dos
doentes com cerebelite aguda, permitem melhorar seu prognéstico.
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Introducdo: A trombose cerebral dos seios venosos é uma
patologia incomum constituindo apenas cerca de 1% dos
acidentes vasculares cerebrais sendo mais frequente no adulto
jovem e do sexo feminino numa relagédo 3:1. Habitualmente pode
cursar com cefaleia, vomitos, défices neuroldgicos focais,
convulsdo, alteragdes visuais e sintomas psiquiatricos.

Caso Clinico: Homem de 50 anos com antecedentes de gastrite
croénica, apendicectomizado, episodio de hipotimia no ano anterior.
Apresenta-se com clinica de duas semanas de evolugdo com
cefaleia frontal bilateral e hemicraneana direita de inicio subito e
persistente associada a nauseas e vomitos com fraca cedéncia a
analgesia. Sem alteragbes visuais ao exame neurolégico. No
exame fisico destacava-se denticdo disforme e dedos das maos e
pés em baqueta de tambor. RM revelava trombose cerebral dos
seios sagital superior, transverso direito e sigmdide direito. Iniciou
hipocoagulagdo com enoxaparina e foi internado para controlo da
sintomatologia e estudo etiolégico com pesquisa de neoplasia
oculta e estudo autoimune. Dos estudos imagiolégicos realizados
destacava-se cavernoma da veia porta caracterizado em RM
abdominal: “Sinais de transformagéo cavernomatosa da veia porta
(... com o cavernoma a estender-se até ao confluente venoso
espleno-mesentérico” ainda sinais imagioldgicos compativeis com
hipertensdo portal “discreta repermeabilizagdo da veia
para-umbilical” e enfartes esplénicos. Analiticamente destaca-se
trombocitose (478,0x1079/L) e ligeira citocolestase. O estudo
autoimune bem como restante estudo imagioldgico e endoscoépico
ndo revelou alteragbes suspeitas. Foi orientado por
imunohemoterapia que realizou estudo das trombofilias 6 meses
apds hipocoagulagdo eficaz identificando-se défice de Proteina S:
0,51 U/mL (VR: 0.68-1.76). Vérios estudos de imagem confirmaram
resolucao da TVC. Um ano apds apresentacdo desenvolve quadro
de anorexia e perda ponderal tendo suspendido toda a medicacao
e foi interpretado por Psiquiatria como quadro somatoforme e
ideacdo deliroide em contexto de sindrome depressivo que
motivou internamento compulsivo durante 1 més o que tratou
quadro com sucesso. Cerca de 2 anos apos apresentacao
desenvolve quadro com alteragdes visuais com perda de acuidade
visual e oftalmologia objectiva papiledema bilateral. Neurologia
realizou PL que revelou uma pressdo de abertura de 32 mmH20.
Sintomatologia foi refractaria a terapéutica médica e foi
posteriormente orientado para colocagcdo de derivacao
lomboperitoneal por neurocirurgia. Actualmente regressou a
actividade laboral.

Discussao/Conclusdes: O AVC em adulto jovem e esclarecimento
da sua etiologia é por vezes desafiante. Este caso é relevante
porque ilustra apresentacao e as potenciais complicagdes da TVC
associada as trombofilias e evidéncia a importancia de uma
abordagem  multidisciplinar na  gestdo das  doencas

cerebrovasculares.
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Introducgao: A trombose venosa cerebral (TVC) € menos comum do
que a maioria dos outros tipos de acidente vascular cerebral,
caracterizando-se por uma grande variabilidade no que a sua
apresentacgdo clinica diz respeito. A forma de apresentagdo mais
frequente é a cefaleia de instalagcdo subita ou outro sinal de
hipertensao intracraniana isolada (vomitos, papiledema, alteracoes
dos campos visuais), podendo contudo cursar com défices
neuroldgicos focais, convulsdes e/ou encefalopatia.

Caso Clinico: Homem de 80 anos, com antecedentes de fibrilagdo
auricular, ndo hipocoagulado, e doenca diverticular. Iniciou quadro
subito de alteracdo da fala presenciado por familiares, sem
referéncia a outro défice neuroldégico, que motivou recurso a
instituicdo de saude privada. Nessa instituicdo objetivada afasia
global, sem outros défices sensitivos ou motores. Realizou
Tomografia computadorizada cranio encefélica (TC-CE) sem lesdo
hemorragica e realizou fibrindlise para tratamento de evento
isquémico cerebral com alteplase. Durante o procedimento
apresentou afundamento do estado de consciéncia e crise tonico
clénica generalizada, motivo pelo o mesmo foi interrompido e foi
executado angio-TC. Estes exames mostraram hemorragia
cerebral temporal esquerda com sangue intraventricular e auséncia
de oclusao de grande vaso, tendo o doente sido transferido para a
nossa instituigdo apds reversdo de trombodlise com &cido
tranexamico e fibrinogénio. Repetiu TC-CE as 24h com franca
reabsorgao da hemorragia, constatando-se também
hiperdensidade espontédnea no seio sigmoide a esquerda,
sugestiva de trombose venosa cerebral. Solicitado nesse contexto
Veno-TC que confirmou a suspeita diagnostica, iniciou
anticoagulacao terapéutica com heparina de baixo peso molecular
(HBPM) e evoluiu com marcada melhoria da afasia, sem recorréncia
de crises convulsivas.

Discussao/conclusdes: Este caso ilustra uma apresentagao
atipica de uma TVC, dada a auséncia de fatores de risco
conhecidos a admissdo e a apresentacdo aguda sem cefaleias e
com déficits neurolégicos agudos de focalidade vascular, sem
cefaleia associada.
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Centro Hospitalar de Entre Douro e Vouga, EPE / Hospital de S.
Sebastiao

Introducao: A Trombose Venosa Cerebral (TVC) é uma forma
incomum de AVC que resulta da obstrucao do fluxo venoso
causada por varias etiologias. A presenca de Cateter Venoso
Central (CVC) confere risco trombdtico por estase, mas é uma
causa rara de TVC.

Caso Clinico: Senhora de 79 anos. Antecedentes de Sindrome de
Sjogren e carcinoma da mama bilateral, submetida a quimioterapia
neoadjuvante, mastectomia bilateral e radioterapia toracica em
2016 - em aparente remissao sustentada. Manteve CVC totalmente
implantavel na veia subclavia direita (Implantofix®). Admitida no
servico de urgéncia por perda de acuidade visual bilateral
subaguda com 1 semana de evolugdo. Ao exame neuroldgico com
papiledema bilateral, AV OD 0.6 e AV OE 0.4; sem outros défices
neurolégicos focais. As andlises documentaram D-dimeros de
1000ng/dL. Realizou pungéo lombar com pressao de abertura de
43cmH20 e estudo citoquimico de LCR normal. A angio-TC
esclareceu trombose da veia subclavia direita, com extensdo
retrégrada a veia jugular interna, seio sigmdide e seio transverso
ipsilaterais. Sem enfarte venoso na RM-CE. O estudo
proé-trombdtico em fase aguda nio revelou alteragcoes. Removeu
Implantofix® e melhorou parcialmente dos sintomas. Ficou
hipocoagulada com acenocumarol. No controlo de imagem aos 6
meses mantinha preenchimento residual do seio sigmoide e da veia
jugular direita.

Discussao/Conclusdes: Apresentamos um caso de TVC
iatrogénica, por Implantofix®, sem outros fatores pré-trombéticos
identificados. Embora atualmente comuns, a presenca destes
dispositivos ndo deve ser encarada como inécua — ainda que seja
invulgar a repercussdo neuroldégica da trombose local ou a
extensdo intracraniana retrégrada do trombo.
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Catarina Joana Azevedo'”; André Ribeiro!"; Marta Barrigas'”; Rita
Magalhaes!”; Monique Alves'; Beatriz Torres Exposito"; Marta
Rodriguez’; Fernando Salvador®;

Centro Hospitalar de Tras-os-Montes e Alto Douro, EPE / Unidade
Hospitalar de Chaves; @Centro Hospitalar de Tras-os-Montes e Alto
Douro, EPE / Hospital de Vila Real

Introducdo: A trombose venosacerebral (TVC) é uma doenca
pouco comum, constituindo cerca de 1% dos acidentes vasculares
cerebrais.Segundo os dados é mais comum no sexo feminino, com
uma relagdo mulher/homem (3:1). Assim, em adultos a TVC afeta
pacientes mais jovens. A incidéncia é trés vezes maior nas
mulheres jovens (25 a 40 anos), que tém fatores de risco adicionais
tais como gravidez, puerpério e uso de contracetivos orais.

Caso Clinico: Os autores apresentam o caso clinico de uma
mulher, de 48 anos, caucasiana, com antecedentes de gastrite
croénica, patologia hemorroidaria, litiase renal,adenomiose uterina e
dislipidemia. Habitos tabéagicos ativos <20 UMA. Medicada com
sinvastatina 20mg e anticoncetivo oral ( Minigeste). Apresentou-se
no Servigco de Urgéncias (SU) por quadro com um dia de evolugao
de cefaleia holocraniana intensa com limitagcdo a mobilizagédo
cervical. Realizou analgesia sem melhoria.
A entrada no SU estava apirética, com pressdo arterial de
136/70mmHg, com frequéncia cardiaca e respiratéria normais.
Neurologicamente apresenta-se: consciente, com discurso
lentificado, nomeava embora com alguma dificuldade na repeticao
e no cumprimento de ordens complexas. Movimentos oculares
horizontais normais.Sem défices campimétricos.Sem parésia
facial.Forca muscular e sensibilidade conservada nos 4
membros.Sem ataxia dos membros e sem alteragé@o da linguagem.
AC: ritmica, sem sopros audiveis. AP: MVC sem RAs. Abdémen:
sem alteragoes. MMIls: sem edemas e sem sinais de TVP.
Do estudo complementar: realizou Veno-TAC: “Nas imagens
obtidas confirmam-se os sinais de trombose endoluminal no seio
sigmoide e transverso esquerdos, com defeito de preenchimento
com o contraste nestes seios e na porgdo posterior do seio reto,
sem outros evidentes sinais de trombose endoluminal. Identifica-se
anomalia venosa do desenvolvimento cerebelosa esquerda, com
vaso coletor com drenagem tentorial a esquerda.” Estudos
analiticos: hemograma e bioquimica sem alteragdes, coagulagido
normal. Internada hipocoaguladacom enoxaparina. Colheu estudo
trombofilico.

Discussao/Conclusdes: Este caso revela-se importante porque
apesar de rara, a trombose venosa cerebral é um diagndstico
diferencial que deve serconsiderado porque a pesar do bom
prognostico, o atraso no tratamento pode levar a consequéncias
clinicas nefastas e mortalidade precoce. Este diagndstico deve ser
suspeitado em mulheres jovens, com fatores de risco
pré-trombéticos associados.
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Centro Hospitalar Tondela-Viseu, EPE / Hospital de Sao Teotdnio,
EPE

Introducgéao: O acidente vascular cerebral (AVC) em jovens constitui
um desafio, pela diversidade de causas possiveis e consequente
impacto socioeconémico. A elevada incidéncia de AVC
criptogénico em jovens sugere a existéncia de causas
subdiagnosticadas. A auséncia de orientagoes especificas para a
prevencdo secundaria nessa faixa etaria pode levar a iatrogenia
devido ao uso prolongado de antiagregantes. Importa, assim,
esclarecer a causa do evento, de modo a poder dirigir a
terapéutica.

Caso Clinico: Descrevemos uma mulher de 38 anos que recorreu
ao Servico de Urgéncia devido a parestesias autolimitadas na
hemiface e hemicorpo esquerdos, sem outras queixas.
Previamente, descreve um episédio de disartria, descoordenacgao
motora e dor temporal esquerda, que nao motivou avaliagcdo
médica. Os antecedentes pessoais e familiares séo irrelevantes. A
admissao, encontrava-se estavel e sem sinais neurolégicos focais,
tendo realizado tomografia computorizada craniana com contraste,
que revelou apenas um enfarte antigo corticossubcortical
cerebeloso esquerdo. O estudo adicional foi normal, a excegao do
ecocardiograma transtoracico e transesofdgico, com soro salino
agitado, que revelou um septo interauricular aneurismatico integro,
com passagem significativa e tardia de bolhas para as camaras
esquerdas, sugerindo a presencga de um shunt direito-esquerdo de
origem extracardiaca. A tomografia computorizada toracica com
contraste revelou a presenga de uma malformacédo arteriovenosa
no lobo médio do pulm&o direito, com comunicagéo entre ramos da
artéria e da veia pulmonares direitos. A doente foi submetida, em
duas ocasides, a embolizagdo endovascular da malformacao e
permaneceu sem novos eventos vasculares.

Discussao: A malformagao arteriovenosa pulmonar envolve uma
comunicagcdo anémala entre uma artéria e uma veia pulmonares
sem intermédio de uma rede capilar, que resulta num shunt
direito-esquerdo e risco de embolizacao paradoxal para o cérebro.
Geralmente é assintomatica, podendo manifestar-se através de um
AVC. O tratamento consiste na embolizacdo endovascular da
artéria nutritiva, que interrompe o fluxo para o nidus vascular. Uma
resolugcdo completa ocorre com a redugao de, pelo menos, 70%
das suas dimensoes. Neste caso, a idade da doente e a auséncia
de fatores de risco vascular classicos realgcam a importancia da
ecografia cardiaca, nomeadamente para a suspeicdo da
malformagao arteriovenosa pulmonar.

Conclusoes: A ocorréncia de AVC em jovens deve alertar para a
possibilidade de causas atipicas, exigindo uma investigacdo
aprofundada, que pode influenciar a abordagem terapéutica. A
combinacgdo de diferentes modalidades de imagem e a discussao
multidisciplinar sdo essenciais para determinar a melhor estratégia.
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Sara Durdes"”; Joana Neto Gomes!’; Luis Nogueira”; Vitor
Fagundes; Lindora Pires""

Centro Hospitalar do Tamega e Sousa, EPE / Hospital Padre
Américo, Vale do Sousa

Introdugao: A incidéncia de AVC no adulto jovem (<45 anos) tem
vindo a aumentar nas Ultimas décadas, correspondendo
globalmente a cerca de 8 a 100/100.000 casos por ano.

Caso Clinico: Feminino, 24 anos de idade, mRankin de 0 pontos.
Fumadora de 5 UMA’s. Antecedentes de anemia microcitica,
trombocitose e morte fetal as 28 semanas de gestacao. Medicada
habitualmente com estroprogestativo oral e sulfato ferroso. Pai com
tromboses venosas profundas de repeticdo. Apos trés vindas ao
Servigo de Urgéncia por alteragdes sensitivo-motoras transitorias
no membro inferior e mao direita, foi admitida no internamento por
alteragcdo do estado de consciéncia e hemiplegia direita.
Analiticamente com anemia microcitica (Hg 10.3 g/dL; VGM 75 fL),
leucocitose (20 020 /L) e trombocitose (1 108 000/pL); elevagao de
d-dimeros (4214 ng/dL). ECG em ritmo sinusal, com inversao da
onda T na parede inferior. TAC cranio com lesdo isquémica
corticosubcortical frontal esquerda. Ecocardiograma transtoracico
a documentar massa alongada muito mével na auricula esquerda.
Angio-TAC térax a mostrar trombo na auricula esquerda,
proveniente da veia pulmonar inferior direita e trombose da artéria
lobar inferior direita com enfarte pulmonar. TAC e RMN abdominal a
revelar enfarte renal. Dopplers dos vasos do pescogo e
transcraniano sem alteragdes de relevo. Estudo imunolégico com
anticoagulante IUpico, anticorpo anti-cardiolipina e anti-p2
glicoproteina negativos, mas doseamento IgM
anti-protrombina/fosfatidilserina positivo 47 U/mL (<30 U/mL).
Estudo genético a documentar heterozigotia para c.665C>T do
MTHFR, com doseamento de homocisteina no sangue normal (7,9
pmol/L). Estudo bioquimico a revelar défice de proteina C 68%
(71,8-142,6%) e S 49,5% (54,7-123,7%). Estudo genético: JAK2,
BCR ABL, CARL e MPL negativos. Bidpsia de medula 6ssea a
revelar neoplasia mieloproliferativa crénica, compativel com
mielofibrose.

Discussao: Doente com histéria familiar de tromboses venosas de
repeticao e antecedentes de morte fetal. Objetivado trombo na veia
pulmonar, com extensdo intracardiaca, sendo documentada
embolizagdo cerebral, pulmonar e renal. Assumido quadro
pré-trombdtico em contexto multifatorial: trombofilias (défice
proteina C e S), neoplasia mieloproliferativa e ATC
anti-protrombina/fosfatidilserina positivos.

Conclusées: O AVC em doentes jovens é raro e a sua etiologia é,
geralmente, dificil de identificar. Apresentamos um caso clinico de
trombose extensa com embolizagdo cerebral no contexto de um
quadro pré-trombdtico com varios fatores a contribuir.



#

. POSTERS

=

Susana Silva"”; Luciana Ricca Gongalves”; Diana Cibele

Gongalves"; Inés Moreira"; Carmo Koch(
Centro Hospitalar de S. Jodo, EPE

Introducao: O acidente vascular cerebral (AVC) isquémico é das
principais causas de morbimortalidade e, apesar de menos
frequente em jovens, a incidéncia neste grupo etario tem
aumentado. Por serem uma populagdo heterogénea e, na sua
maioria sem os principais fatores de risco conhecidos, o estudo
etiolégico de jovens adultos com AVC constitui um desafio
acrescido.

Caso Clinico: Doente, sexo feminino, 26 anos, admitida no servico
de urgéncia por alteracdo do estado de consciéncia (EC) e
hemiparésia e hipostesia direitas subitas. Analiticamente sem
alteragOes, eletrocardiograma em ritmo sinusal, tomografia
computorizada (TC) cranioencefalica (CE) e angio-TC a revelar
trombo oclusivo na artéria cerebral média (ACM) esquerda
traduzindo lesdo isquémica aguda. Dos antecedentes pessoais
destacam-se tabagismo ativo (8UMA) e eczema atépico, medicada
com metotrexato e anticoncecional. Negava abuso de drogas,
hipertensdo arterial, diabetes, cefaleia, doenga psiquiatrica e
infecciosa ou antecedentes cirlrgicos. Dos antecedentes
familiares, destaca-se AVC isquémico em tia aos 60 anos e prima
com sindrome antifosfolipidico. Por apresentar afundamento do EC
repetiu TC-CE que demonstrou lesdo isquémica aguda da ACM
direita. Do estudo etiolégico ndo se encontraram alteragoes
analiticas relevantes a excegdo do estudo protrombdtico e
imunoldégico que revelaram, respetivamente, um défice ligeiro da
proteina S e anticorpos antinucleares (1/100) com padrdo
mosqueado. Dos exames imagiolégicos destaca-se o ecodoppler
transcraniano e dos vasos do pesco¢go que mostrou,
intermitentemente, sinais de turbuléncia de fluxo nas artérias
carétidas internas e aceleracoes das velocidades de fluxo nas
ACM. A RMN-CE identificou irregularidades dos eixos vasculares
traduzindo possivel natureza vasculitica. A doente teve alta com
etiologia por esclarecer, sob antiagregacdo plaquetaria. Apds
confirmagéo de défice de proteina S, fez switch para dabigatrano
150mg 2id, até ao momento sem novos episodios.

Discussao: Apesar de raro, o AVC em idade jovem pode ter
multiplas causas como cardiacas, arteriais, hematologicas ou
habitos modificaveis. No entanto, e apesar de estudo um exaustivo,
pode nao ser possivel obter um diagnostico etioldgico claro, sendo
fundamental uma abordagem multidisciplinar.

Conclusées: As complicacdes associadas a eventos trombéticos
tornam urgente um diagnéstico e tratamento atempados, assim
como a determinagédo da sua etiologia, de modo a permitir uma
prevengao secundaria eficaz.
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Joao Aurélio!; Isabel Taveira"; Alexandre Baptista”

Centro Hospitalar Universitario do Algarve, EPE - Hospital de
Portimao

Introducao: Apesar da evolugdo e melhoria continua dos cuidados
prestados aos doentes com AVC, continua a ser uma patologia
com elevada morbilidadade. A mortalidade encontra-se em
decrescendo mas continua a ser uma realidade.

Caso Clinico: Doente de 35 anos, masculino, com antecedentes
de diabetes mellitus tipo 2, hipertensao arterial, obesidade classe 3
(190kg, 170cm, IMC 65kg/m2) e esquizofrenia, medicado.
Admitido no Servico de Urgéncia por dificuldade respiratéria de
inicio subito com 1 semana de evolugdo. A anamnese, exame
objetivo e os exames complementares permitiram confirmar o
diagnostico de Tromboembolismo Pulmonar (TEP) Bilateral de risco
intermédio-alto com disfuncédo cardiaca direita, tendo-se optado
pela realizacao de fibrindlise com alteplase (100mg em 2h).
Admitido em Unidade de Cuidados Intensivos, com necessidade
de suporte ventilatério ndo invasivo, tendo-se mantido
hemodinadmicamente estavel. Iniciou posteriormente Heparina Nao
Fraccionada (HNF).

48h apdés a admissdo e dada a persisténcia de insuficiéncia
respiratoria grave, optou-se por repetir TC Térax mobilizando o
doente entre a cama e a mesa da TC. (discreta diminuicdo dos
trombos com enfarte pulmonar bibasal).
Nesse mesmo dia, cerca de 2h apds, é detetado desvio
oculocefalico preferencial para a direita pela Equipa de
Enfermagem e o doente é no imediato reavaliado pela Equipa
Médica. Confirmando-se défices neuroldgicos agudos, com GCS
nao protector de via aérea, o doente foi prontamente entubado e
ventilado e activada a VVAVC. A TC de cranio realizada evidenciava
ja lesao isquémica instalada no territério da ACM Direita, com
ASPECTS 1 e trombo oclusivo no segmento M1 Direito. Nao sendo
candidato a terapéuticas de reperfusao, o doente manteve HNF na
tentativa de minimizar os eventos tromboéticos. Manteve-se
também a expectativa de propor o doente para craniectomia
descompressiva life saving. N&o obstante, a insuficiéncia
respiratéria do doente agravou de forma refrataria, ndo tendo sido
possivel sequer realizar nova TC-CE, tendo o doente falecido.

Discussdo: Com este caso clinico pretende-se demonstrar que
continuam a haver atrasos no diagnostico do AVC, mesmo em
ambientes controlados. As situagdes complexas de AVC Isquémico
sobreposto a TEP com a necesséria gestdo da anticoagulacad sdo
também pouco frequentes e dificeis.

Conclusées: Colocam-se varias questées na abordagem deste
caso clinico, nomeadamente - a TC Toérax de reavaliagdo seria
necessaria? A mobilizacdo do doente para realizagcdo desse exame
tera sido suficiente para condicionar dano?

Se o doente estivesse num centro com capacidade para
angiografia poderia ter sido realizada trombectomia pulmonar e
evitada toda a catastrofe subsequente?

Com todo o contexto e desfecho, este doente ndao deixa de ser um
exemplo (felizmente raro) do impacto que a Medicina tem, com
todas as limitagdes inerentes.
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Américo, Vale do Sousa

Introducgao: Estima-se que até 40% dos AVC sdo considerados
criptogénicos. Estudos recentes mostram que, apés 1 ano, 38%
permanece sem diagndstico.

A sindrome antifosfolipidica (SAF) é uma doenca pro-trombética
habitualmente associada ao AVC em idade jovem. Contudo, sera
que devemos excluir etiologias apenas pela faixa etaria do doente?

Caso Clinico: Homem, 70 anos, com risco cardiovascular elevado
e histéria de AVC isquémico da artéria cerebral anterior. Admitido
por hemianopsia homoénima direita. A TC revelava lesdo isquémica
occipitoparietal cortico-subcortical esquerda recente, lesdo
cerebelosa posterior cortico-subcortical de tempo de evolugéo
indeterminado e lesbes isquémicas ndo recentes nos centros
semiovais anteriormente, caudado-lenticulo-capsular anterior
esquerdo e nos nucleos lenticulares. Oclusdo da artéria cerebral
posterior esquerda no doppler transcraniano.

Perante a suspeita de etiologia embdlica realizado o seguinte
estudo: Doppler dos vasos do pesco¢o e transcraniano com
estenose de 60-69% na artéria carétida interna (ACI) direita, ACI
esquerda sem estenoses de significado hemodinamico, placas sem
sinais de instabilidade ou estenoses intracranianas. Angio TC do
poligono e troncos supra-adrticos com placas ateroscleréticas no
arco adrtico. Ecocardiograma transtoracico e Holter sem achados
de relevo. Rastreio de neoplasia soélida e liquida negativo.
Anticoagulante lUpico, anticorpo anti-cardiolipina e
anti-beta2-glicoproteina IgM positivos.

Assumida provavel SAF a aguardar confirmacdo. Alta sob
dicumarinico.

Discussao: A SAF tem uma prevaléncia de 40 casos por 100 000
habitantes, sendo maioritariamente diagnosticada antes dos 50
anos. Contudo, no estudo Euro-Phospholipid, 13% dos doentes
foram diagnosticados apds os 50 anos, sendo o AVC e a embolia
pulmonar mais comuns nesta faixa etaria. Acresce que, segundo
estudos recentes, a prevaléncia da SAF nos doentes com AVC
criptogénico parece ser semelhante em doentes jovens e idosos.

Conclusoées: Todos os doentes com AVC sem etiologia definida
devem ser rastreados para SAF independentemente da idade.
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Hospital Distrital da Figueira da Foz, EPE

Introdugao: A sindrome antifosfolipidica (SAF) é uma doenca
sistémica autoimune caracterizada por fendmenos tromboticos
venosos ou arteriais. A maioria dos estudos revela uma incidéncia
superior no sexo feminino, mesmo sem uma associagao ao lipus
eritematoso sistémico. A idade média do seu diagndstico é 50 anos
e a prevaléncia aumenta com a idade, assim como os fendmenos
tromboticos, dificultando a relagdo causal com esta sindrome. Até
20% dos acidentes vasculares cerebrais (AVC) em doentes com
idade inferior a 45 anos esta relacionado com a SAF. No entanto,
em doentes mais idosos, essa relagdo causal diminui.

Caso Clinico: Homem de 56 anos, auténomo, recorre por tonturas
e confusdo. Sem antecedentes patolégicos relevantes, sem
medicacdo crénica. Ex-fumador de 45 UMA. Ao exame
neurolégico: desorientado, ndo cumpria ordens complexas e
disartria marcada. Analiticamente: hemograma, tempos de
coagulacdo, enzimologia hepatica, funcéo tiroideia e renal sem
alteracoes e pesquisa de etanol negativa. A angio-TC
cranioencefélica evidenciou oclusdo do segmento M2 da artéria
cerebral média esquerda com ASPECTS 9, tendo sido submetido a
trombectomia mecanica. O estudo etioldgico realizado identificou a
presenca de anticorpos anticardiolipina IgG positivos (>18GPL/ml),
repetidos apds as 12 semanas, confirmando o diagndstico de SAF.
O doente iniciou anticoagulacdo oral com varfarina, em
substituicdo da antiagregacdo simples inicialmente introduzida
para prevencdo secundaria. Mantém seguimento em consulta sem
novos eventos trombdticos, aguardando atualmente realizagdo de
ecocardiograma transesofagico para exclusdo de endocardite
trombotica ndo bacteriana.

Discussao: Tipicamente, o AVC relacionado com SAF ocorre em
mulheres com idades inferiores a 50 anos, com AVC recorrentes na
auséncia de fatores de risco cardiovasculares, com histéria pessoal
de doenca do tecido conjuntivo e histéria familiar de AVC em idade
jovem.

Conclusdes: Os autores pretendem evidenciar a SAF como
etiologia de AVC através de uma apresentacao pouco comum.
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Introducdo: A Vasculite Primaria do Sistema Nervoso Central
(VPSNC) refere-se a um grupo de doengas que resultam da
inflamagdo e destruicdo das paredes dos vasos sanguineos e
oclusdo ou formagédo de aneurismas com alteragdes isquémicas
e/ou hemorragicas dos tecidos circundantes. A apresentagédo é
variavel e pouco sistematizavel. O diagndstico estabelece-se com
um quadro clinico compativel, angiografia e/ou biopsia do
parénquima encefalico ou meninges. As alteragoes dos estudos de
imagem sdo constantes mas inespecificas para o diagnéstico e
acompanham-se habitualmente de alteragbes no liquido
cefalorraquideo (LCR).

Caso Clinico:Trata-se de um doente masculino de 50 anos, com
antecedentes de acidente vascular cerebral (AVC) isquémico bulbar
em 2021, sem estudo etiolégico conclusivo e com um foramen oval
patente (FOP) fechado em 2021; com bom controlo metabdlico em
ambulatério e sem histéria familiar de AVC em idade jovem. Recorre
novamente em 2023 ao Servigo de Urgéncia (SU) apds acordar com
paralisia facial direita; hemiparesia e perda de sensibilidade direita
e disartria leve.

Na angio tomografia computarizada (angio TC) realizada no SU
observa-se possivel presenca de formagdo aneurismatica no
segmento V4 distal da artéria vertebral esquerda e duas formacgoes
aneurismaticas no segmento V3 da artéria vertebral direita.
Dos exames laboratoriais destaca-se LCR com proteinorraquia e
anticorpos anticitoplasmaticos negativos.

Na ressonancia magnética (RM) encontram-se multiplicidade de
lesOes, alternando lesbes isquémicas em tempos diferentes e
multiplas lesGes hemorragicas superficiais/sulcais supratentoriais.
Na angiografia evidenciam-se multiplas formagdes aneurismaticas
saculares a traduzir fendmenos de vasculite de grande, médio e
pequeno vaso.

Faz-se ainda biopsia da artéria temporal sem encontrar-se sinais de
vasculite e tomografia de emissdao de positroes (PET) sem
evidéncia de focos de hipercaptagao de radiofa&rmaco a sugerir
patologia inflamatéria na dependéncia dos vasos de grande e
médio calibre. Decide-se iniciar corticoterapia e programar
imunomodulador poupador de corticoide e controlo futuro com RM
e angiografia com inicial boa resposta e evolugéo.

Discussdo: O diagnéstico de VPSNC passa por um défice
neurolégico adquirido sem evidéncia de vasculite sistémica e ndo
explicavel por outra causa. Devido a distribuicdo focal e
segmentaria da VPSNC uma biopsia positiva é diagnostica, mas
uma biopsia negativa ndo exclui esta probabilidade diagnoéstica.

Conclusées: A VPSNC é uma patologia infrequente e de
apresentacao heterogénea pelo que resulta fundamental a suspeita
clinica.

No caso apresentado, a correlagédo entre os achados imagiolégicos
e as alteragoes do LCR ajudaram a estabelecer a probabilidade
diagnéstica para comecar o tratamento.
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Introducgao: A vasculite do sistema nervoso central (SNC) é uma
causa rara de isquemia cerebral que pode ser primaria ou
secundaria (infecoes ou doencas sistémicas). A infecdo pelo virus
varicela zéster € uma causa rara de vasculite no adulto, que afeta
preferencialmente o territério arterial e é mais comum em
imunodeprimidos.

Caso Clinico: Homem, 56 anos, admitido por quadro de 3 meses
de hipostesia do hemicorpo esquerdo a que nas Ultimas semanas
se associou diminuicdo da forga muscular, disartria e incontinéncia
urinaria. Referia ainda astenia e perda de peso. Tratava-se de um
doente submetido a transplante cardiaco 4 anos antes medicado
com tacrolimus, micofenolato de mofetil e prednisolona. Além
disso, com diagndstico de diabetes melitos tipo 2, hipertensido
arterial e dislipidemia. Ao exame neuroldégico no servico de
urgéncia com disartria ligeira, paresia facial central esquerda,
queda e hipostesia do membro inferior esquerdo, pontuando 6 na
escala de NIHSS. Realizada tomografia computorizada (TAC) e
angiografia por TAC cerebral que relevaram hipodensidades em
territorios fronteira das artérias cerebral média, cerebral anterior e
comunicante posterior direitas e mudltiplas irregularidades
vasculares e estenoses severas. Apesar de, ndo apresentar febre
ou elevacdo de parametros inflamatdrios, foi realizado estudo do
liquido cérebro-raquidiano (LCR) que revelou linfocitose,
proteinorraquia e consumo de glicose, tendo sido iniciado
empiricamente ceftriaxone, ampicilina e aciclovir. A pesquisa por
biologia molecular do virus varicela zéster no LCR foi positiva,
ajustando-se a terapéutica para monoterapia com aciclovir. A
ressonancia magnética com protocolo vessel wall confirmou
tratar-se de lesOes isquémicas em relagdo com vasculite do SNC.
Boa evolugdo clinica e analitica, tendo alta encaminhado para
reabilitagdo funcional.

Discussdo: A vasculite do SNC é uma causa rara de AVC
isquémico no adulto, mas lesdes imagiolégicas sugestivas devem
fazer direcionar o estudo para esta etiologia. Neste caso clinico
apresentamos um doente com lesdes isquémicas em territérios
pouco habituais e com multiplas irregularidades e estenoses
intracranianas. As alteragdes inflamatérias do LCR num doente
imunodeprimido levantaram a suspeita de se tratar de uma
vasculite de etiologia infeciosa tendo sido possivel identificar o
agente causador.

Conclusées: A vasculopatia por virus varicela zoster é uma
entidade rara e exige um elevado indice de suspeigao para um
diagnostico e tratamento oportunos.
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Introducao: A doencga inflamatdria intestinal € um reconhecido
fator de risco para trombose vascular. A maioria dos eventos
trombdticos ocorrem em territdrio venoso, sendo a trombose
arterial considerada rara e habitualmente associada a outros
fatores de risco.

Caso Clinico: Um doente do sexo masculino, 44 anos, com
antecedentes de Doenca de Crohn com necessidade de ressegao
ileo-cecal medicada com Infliximab, Doenca de Buerger com
necessidade de amputagcdo de 2 dedos no membro inferior
esquerdo e bypass arterial 10 anos antes, ex-fumador até ha 8 anos
(15UMA), recorre ao Servico de Urgéncia por queixas de dor tipo
moinha, continua, na extremidade dos dedos da mdo esquerda,
associado a palidez da mao e cianose das extremidades digitais
com cerca de 1 dia de evolucdo, cefaleia parietal direita de
agravamento progressivo e alteracoes visuais. Na admissao
apresentava nistagmo horizontal, acentuado a levoversdo. Negava
episddios semelhantes no passado ou doenca infeciosa recente.
Durante a permanéncia em SU verificou-se agravamento
neurolégico, com sonoléncia, nduseas e vomitos, paresia facial
central esquerda, desvio conjugado do olhar para a direita, disartria
e resolugdo das queixas do membro superior esquerdo. Realizou
TC de Cranio sem sinais de isquemia aguda ASPECTS 10/10.
Angio-TC revelou defeito de preenchimento desde a porgao
proximal da artéria subclavia esquerda até ao longo do segmento
cervical da artéria vertebral ipsilateral. Por novo agravamento
clinico, com anisocéria, desvio conjugado do olhar para a esquerda
(ndo cruzando a linha média), discurso imperceptivel com anartria,
nistagmo vertical, paresia facial periférica esquerda, hipostesia da
hemiface esquerda, dismetria mais a esquerda e paresia do
membro superior direito grau 3, repetiu exames de imagem que
mostraram migragdo do trombo e oclusdo dos segmentos V3 e V4
da artéria vertebral esquerda e dois tercos inferiores da artéria
basilar, bem como 4areas de hipodensidade cerebelosas
bilateralmente. Foi realizada trombectomia mecanica com
recanalizagao TICI 3.

Discussao: No internamento, fez estudo doppler do membro
superior esquerdo, dos vasos do pescogo e transcraniano que nao
revelou nova trombose arterial nem sinais de aterosclerose.
Restante estudo complementar mostrou anemia microcitica
hipocrémica, ferropénia (Ferro 18,9 ug/dL, Ferritina 10,4 ng/mL) e
anticoagulante IUpico Positivo. Considerou-se etiologia de AVC em
contexto de doenca inflamatéria intestinal, em doente com risco
pro-trombdético acrescido por ferropénia e antecedentes tabagicos
com doenca de Buerger. Foi avaliado por cirurgia vascular que
recomendou hipocoagulagdo e iniciou suplementacdo férrica
endovenosa.

Conclusées: A trombose arterial associada a doenca inflamatéria
intestinal é pouco frequente, sendo importante investigar fatores de
risco associados.
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Introducao: A oftalmoplegia internuclear caracteriza-se, ao exame
neuroldgico, por limitagdo da aducao do olho ipsilateral a lesdo e
nistagmo na abdugdo do olho contralateral, encontrando-se
conservada a capacidade de convergéncia. Resulta de uma lesdo
do fasciculo longitudinal medial no tegmento dorsomedial do
tronco encefalico a nivel da ponte ou mesencéfalo. As principais
causas sdo doencas cerebrovasculares ou
inflamatorias/desmielinizantes, sendo o acidente vascular cerebral
isquémico a etiologia mais comum. De referir que o angioma
cavernoso é uma doenca relativamente rara que, quando localizado
nesta regido anatémica e em caso de sangramento, pode cursar
com oftalmoplegia internuclear.

Caso Clinico: Doente do sexo masculino, 65 anos, autbnomo e
com antecedentes pessoais de hipertensao arterial, diabetes
mellitus, hemocromatose hereditaria, transplantado hepatico e
anticoagulado com Acenocumarol por tromboembolismo pulmonar
e trombose da veia cava inferior, recorre ao Servico de Urgéncia por
diplopia horizontal binocular de instalagdo aguda com dois dias de
evolucdo. Ao exame neuroldgico, apresentava desconjugacao do
olhar primario com olho esquerdo em exotropia; na levoversao,
referia diplopia horizontal com limitagao da aducao do olho direito
e nistagmo do olho esquerdo com fase rapida para a esquerda. O
reflexo cutaneo-plantar era extensor a direita; sem outras
alteracoes ao exame objetivo. Realizou tomografia computorizada
cerebral que revelou “area discretamente hiperdensa, de
configuragdo arredondada, na vertente posterior da protuberancia,
com diametro maximo pericentimétrico, compativel com
malformacgdo venosa cavernosa”. Analiticamente de salientar INR
de 4,1.

Discussado/Conclusdes: O presente caso ilustra uma patologia
pouco comum, um angioma cavernoso na ponte com pequeno
sangramento, que se manifestou clinicamente com oftalmoplegia
internuclear em doente hipocoagulado com INR supra-terapéutico.
Salienta a importancia do exame neurolégico na urgéncia perante
uma apresentacao inicial com diplopia, tendo em vista a descricao
pormenorizada dos movimentos oculares. A investigacao etiologica
de diplopia binocular de instalagdo aguda exige uma avaliagdo
imagioldgica para um diagndstico topografico da lesdo e exclusao
de causas neurolégicas agudas, nomeadamente patologias
cerebrovasculares que podem implicar abordagens de
investigacao e tratamento urgentes/emergentes.
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Introducao: A parésia facial (PF) pode surgir na apresentagdo de
um doente com Acidente Vascular Cerebral (AVC), habitualmente
com envolvimento apenas da metade inferior da hemiface,
contrariamente a parésia facial periférica (PFP). Contudo, pode
surgir na apresentacao do AVC PF, com envolvimento da metade
superior e inferior da hemiface. Apesar de raro, geralmente
associa-se a eventos, envolvendo o territorio vertebro basilar.

Caso Clinico: Os autores apresentam o caso de um doente de
sexo masculino, caucasiano, de 69 anos, diabético, obeso e com
fibrilhagdo auricular nao hipocoagulado, que recorre ao servigco de
urgéncia por cefaleia intensa na regido parietal esquerda,
assimetria do sorriso e alteragdes na linguagem com 1 dia de
evolucdo. A observacio inicial identificou-se PF esquerda com
ptose do olho esquerdo e disartria. A sua tensao arterial era de
139/90 mmHg e a frequéncia cardiaca de 109 bpm em ritmo de FA
na monitorizagdo eletrocardiografica. Realizou tomografia
computorizadada cranio-encefélica (TC-CE ) na admissdo sem
lesbes agudas. Na reavaliagdo neuroldgica, apresentava nistagmo
horizontal esquerdo e marcha ataxica, mantendo os défices acima
descritos mas com melhoria da cefaleia. Face as alteragcoes ao
exame neuroldgico, repetiu TC-CE e posteriormente ressonancia
magnética do cranio que confirmaram AVC isquémico recente, no
territério da artérias da basilar versus, ramos da artéria cerebelar
inferior anterior.

Discussdo: No caso descrito, uma primeira analise do doente
poderia levar-nos a equacionar tratar-se de uma PFP. Pois,
observamos um doente com uma PF que afeta toda a hemiface. O
doente apresentava lagoftalmo do o olho esquerdo, apagamento
do sulco nasogeniano, assimetria da comissura labial, apagamento
das rugas na regidao frontal e incapacidade de levantar a
sobrancelha. Toda esta descrigao indicaria uma PFP mais provavel,
no entanto, apés uma segunda avaliagdo do doente, verificou-se
marcha ataxica e nistagmo horizontal adicionalmente aos défices
iniciais, motivo que levantou a suspeita de uma outra causa.
Prosseguiu-se desta forma a investigacdo e confirmou-se a
hipétese de AVC na reavaliagdo de neuroimagem.

Conclusdes: Neste caso, os autores pretendem realcar a
importancia do exame neurolégico e correlagdo entre a clinica, a
anatomia cerebral e a tradugdo imagioldgica, principalmente
quando a parésia tem sintomas acompanhantes, como € o caso do
nosso doente. Para além de que os AVC do territério vertebro
basilar constituem ainda um desafio clinico, pelo que o exame
neuroldgico é essencial.
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Introducdo: A artéria de Percheron é uma variante anatémica
incomum, presente em 4-12% da populacdo, onde uma Unica
artéria perfurante supre o tadlamo medial bilateralmente. A sua
oclusdo pode levar a diferentes padroes de enfarte (afegcdo do
tdlamo paramediano bilateral, com atingimento do mesencéfalo
e/ou do talamo anterior).

Descrevem-se dois casos com clinica de instalagcdo diferentes.

Caso Clinico 1: Homem de 66 anos, com hipertenséo arterial (HTA)
e dislipidemia, sem terapéutica, observado no Servigo de Urgéncia
(SU) por diplopia binocular, TC e angio-TC cerebral (CE) sem
alteragdes e ECG em ritmo sinusal. Teve alta antiagregado e
encaminhado para a consulta externa com o diagnéstico de
parésia do Il par craniano esquerdo de causa provavel
microvascular. Recorre ao SU, apds 48h, por sonoléncia, disartria e
parésia do membro superior direito. Ao exame neurolégico (EN)
destaca-se sonoléncia, ptose esquerda ligeira com anisocoria
(D>E), diplopia com restricdo dos movimentos verticais, paresia
facial central (PFC) esquerda minor, disartria ligeira (NIHSS 4).
TC-CE com diminutas hipodensidades recentes nos talamos.
Admitido na UAVC, sem achados no estudo complementar, RMN
cerebral documentou lesdes isquémicas agudas bitalamicas com
extensdo mesencefdlica na linha média. Alta antiagregado,
mantendo parésia do Il par craniano esquerdo.

Caso Clinico 2: Mulher de 61 anos, com HTA, dislipidemia,
fibrilhagcdo auricular ndo hipocoagulada e esquizofrenia. Admitida
no SU por alteracéo subita do estado de consciéncia. Na admissao
apresentava-se hipertensa (TA 160/70mmHg), Escala de Coma
Glasgow 7 (O1,V1,M5). Dada suspeita de intoxicagdo
medicamentosa voluntaria, fez prova terapéutica com flumazenil,
sem resposta. Ao EN sem resposta ocular a ameaca, pupilas
midticas e reativas com desconjugacao ocular, localizava a dor
com o membro superior esquerdo, aparente auséncia de resposta
a direita e reflexo cutaneo-plantar direito em extensdo. TC e
Angio-TC CE sem alteragoes agudas. Por suspeita de AVC, foi
administrada alteplase, com melhoria neurolégica. TC-CE de
reavaliacdo as 24h documenta enfartes bitalamicos. A alta mantém
disartria grave, PFC direita e paresia do membro superior direito.

Discussao/Conclusdes: Os enfartes bitalamicos, consequéncia
da oclusdo da artéria de Percheron, sdo fendmenos raros.
Apresentam-se maioritariamente com alteracdo do estado de
consciéncia, da oculomotricidade e comprometimento cognitivo,
no entanto a clinica é variavel. Muitas vezes os exames de fase
aguda sdo inconclusivos, implicando atraso diagndstico e
terapéutico. O reconhecimento clinico deste diagnostico é crucial
em contexto de emergéncia dada a possibilidade de terapéutica
com melhoria de outcome funcional.
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Introducgao: Apesar de conceptualmente aceite que a incidéncia de
acidente vascular (AVC) isquémico é mais baixa nos doentes com
distirbios hemorragicos congénitos, dados recentes apontam para
que nem sempre a incidéncia seja de facto inferior a da populagéo
geral. A abordagem destes doentes é desafiante por ndo existirem
recomendacgdes bem estabelecidas.

Caso Clinico: Homem, 63 anos, admitido por quadro com 8 horas
de evolugao de sensacado de visdo turva do olho direito, diplopia e
desequilibrio da marcha. Tratava-se de um doente com diagndstico
de hemofilia B grave (fator IX < 1%) a cumprir reposigédo do fator.
Diagndstico de coinfecdo pelo virus da imunodeficiéncia humana
(VIH) 1 e 2 com virémia indetetavel e CD4+ elevados; diabetes
melitos tipo 2; dislipidemia; hipertenséo arterial; tabagismo prévio.
A admissdo no servico de urgéncia, ataxia da marcha de base
alargada e desvio direito preferencial, limitagao da abdugéo do olho
direito, nistagmo parético do olho esquerdo e nistagmo
multidirecional rotacional na levoversao e componente de upbeat
na supraversao do olho direito, pontuando 1 na escala de NIHSS.
Realizadas tomografia computorizada (TAC) e angiografia por TAC
que ndo identificaram lesdo isquémica nem oclusdo de grande
vaso. Ndo candidato a trombdlise por janela temporal e hemofilia,
nem trombectomia por auséncia de oclusdo de grande vaso. Foi
internado na unidade de AVC onde foi iniciada aspirina (dose carga
250 mg e depois 100 mg/dia), compressores mecanicos para
profilaxia de tromboembolismo venoso e manteve suplementacéo
habitual de fator IX em colaboragdo com o servico de
Imunohemoterapia. Boa evolugéo clinica com recuperagéo total
dos défices. Ressonancia magnética (RM) cerebral ndo evidenciou
lesdo isquémica recente, mas duas lesdes sequelares e sinais de
leucoencefalopatia isquémica. O estudo vascular e cardiaco ndo
mostraram alteragdes relevantes, tendo sido assumido o
diagnostico de AVC isquémico vertebrobasilar por provavel doenga
de pequenos vasos.

Discussao: Dados recentes sugerem que a incidéncia de AVC
isquémico em doentes com hemofilia nem sempre é mais baixa do
que na populacdo geral. No caso apresentado, sublinha-se a
associacdo entre varios fatores de risco “classicos” e o risco
inerente a infegdo VIH. Neste doente foi feito o diagndstico de AVC
isquémico vertebrobasilar por provavel doenca de pequenos vasos
sem tradugdo imagiolégica em RM cerebral e foi instituida
terapéutica antitrombdtica com aspirina mantendo a reposigao
habitual de fator IX com boa evolugéo clinica e sem complicagdes.

Conclusées: Os doentes com hemofilia nem sempre tém um risco
mais baixo de AVC isquémico que a populacdo geral e a
abordagem destes doentes deve ser individualizada, com
ponderagdo minuciosa de risco beneficio de qualquer intervencéo.
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Introducgao: Cerca 10% dos AVC’s ocorrem em territério fronteira.
Lesdes subcorticais podem resultar de doenca estendtica grave
cervicocraneal e/ou hipoferfusdo secundaria a hipotenséo
sistémica.

Caso Clinico: Mulher, 68 anos, mRANKIN 0, risco vascular eleva-
do. Hipocoagulada por isquemia arterial da mao direita. Admitida
por desequilibrio e vertigem. TC cerebral (TC-CE) com lesGes
isquémicas bilaterais, maioritariamente subcorticais e corticais
frontoparassagitais direitas. Identificada estenose grave da artéria
carédtida interna (ACI) direita, e oclusdo da ACI e artéria vertebral
esquerdas (AVE). Estudo negativo para cardioembolismo e estados
pro-tromboéticos. Alta sob hipocoagulagdo e antiagregacao
plaguetaria simples.

Rediscussao multidisciplinar apds 2 meses, por episodios de défice
motor subito. Realizou angiografia diagnostica que identificou
compromisso hemodinamico grave. Readmitida eletivamente para
angioplastia e stenting da AVE e ACI direita. Documentada oclusdo
da ACI direita, tendo realizado stenting da AVE. Seis horas apéds a
intervengdo, instalacdo subita de sindrome completo hemisférico
direito que reverteu apds subida da tensao arterial (TA). TC-CE e
angio-TC sem alteracOes agudas. Novo agravamento neuroldgico
ao 3° dia, associado a descida da TA, sem melhoria apos
otimizagdo hemodinamica. TC-CE sem lesdes agudas. RM com
lesOes isquémicas recentes frontoparietais temporais bilaterais por
hipoperfusdo. Face ao grau funcional, area de isquemia e possivel
reversibilidade, realizado stenting emergente da ACI direita.
Procedimento complicado por embolizacao para a artéria cerebral
média (ACM) e artéria cerebral anterior (ACA) direitas. Submetida a
trombectomia da ACA que foi ineficaz, e stenting da ACI e ACM
direitas eficaz, sem estenose residual significativa. TC de controlo
com enfarte extenso no territério da ACA direita e pequenos
enfartes da ACM direita. Manteve défices neurolégicos graves
durante o restante internamento, tendo falecido na sequéncia de
pneumonia de aspiragao.

Discussdo: Na doenca estendtica de grande vaso, a perfusdo
cerebral é assegurada por mecanismos compensatorios, sendo
necessarias pressoes arteriais mais elevadas para a manutencao
da homeostasia da circulacdo cerebral. Neste contexto é crucial a
evicgao da hipotensao.

Conclusées: A medicina baseada na evidéncia envolve espirito
critico e flexibilidade. Importa identificar os doentes que néo se
enquadram nas guidelines e adaptar a abordagem para garantir o
melhor desfecho possivel.
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Introducao: As tromboses venosas ou arteriais sdo frequentes em
doentes oncoldgicos. O cancro do ovario associa-se ao risco mais
alto de tromboembolismo venoso. Doentes com cancro poderao
ter maior risco de AVC (por hipercoagulabilidade ou compresséo ou
invaséo de vasos ou s. paraneoplasicos).

Caso Clinico: Mulher, 64 anos, mRankin 0, com HTA, dislipidemia,
hipotiroidismo. Recorreu ao SU por wake up stroke a 28/06: afasia
motora (1), quadrantandpsia inferior direita (1), paresia facial direita
(1), disartria (1), hemiparesia atéxica direita (1+1+2), paresia MIE (1),
hemihipostesia direita (1) - NIHSS 10. TC cerebral com mudiltiplos
enfartes agudos (frontal direito; pré-central, temporal e
parieto-occipital esquerdos; cerebelosos bilaterais).
Adicionalmente, enfarte agudo do miocardio (EAM) sem supra-ST
provavelmente embdlico e ecocardiograma com aneurisma do
septo interauricular e shunt esquerdo-direito. Nao submetida a
tratamento de reperfusdo por estar fora de janela e ter enfartes
estabelecidos. Do estudo inicial, identificada massa anexial
esquerda com suspeita de malignidade. Atendendo a EAM, iniciada
hipocoagulacdo a 30/06. Realizado cateterismo cardiaco a 06/07
(normal), tendo suspendido 1 toma de HBPM antes do
procedimento. Agravamento neurolégico nas horas seguintes,
sendo identificada oclusédo de ACMD e nova subida de troponina.
Realizada  trombectomia. @ TC  cerebral com  enfartes
frontotemporoparietais direitos de novo. Eventos de repeticao a
07/07 e 08/07 com inicio de hipocoagulagdo a 08/07 que manteve
até a cirurgia abdominal a 11/07 (confirmou carcinoma mucinoso
do ovario). Apdés a cirurgia apresentou coagulopatia e
trombocitopenia  importantes a impedirem reinicio de
hipocoagulagdo. A 13/07 com tromboembolismo pulmonar
segmentar bilateral (TC com enfartes renal e esplénicos). Ainda a
13/07 com resposta em descerebracgao bilateral e TC cerebral com
enfarte total da ACMD com efeito de massa. Portanto, quadro
protrombdtico catastrofico paraneoplasico com multiplos eventos
que condicionam limitagdo funcional grave e irreversivel, tendo sido
privilegiadas medidas de conforto. A doente faleceu a 15/07.

Discussao: Este caso é pertinente pois relembra a malignidade
como potencial causa de AVC, especialmente em doentes com
manifestacoes trombdticas multifocais e quadros prévios de
natureza constitucional.

Conclusoes: A neoplasia maligna € uma etiologia relevante de AVC
isquémico cuja possibilidade deve ser pesquisada no contexto
proprio.
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Introdugao: A ocorréncia de eventos vasculares em idade jovem
exige uma investigagao etiolégica extensa e complexa, em busca
de entidades mais raras, que geralmente se manifestam nesta faixa
etéria.

Caso Clinico: Sexo masculino, 47 anos de idade, mRankin O
pontos. Antecedentes de dislipidemia mista, excesso ponderal e
consumos etilicos elevados. Sem medicacdo habitual. Pai com
histéria de AVC e irmdo com histéria de EAM aos 50 anos.
Recorreu ao Servico de Urgéncia por omalgia bilateral, com
irradiacdo para os membros superiores, associada a nauseas.
Analiticamente com policitemia (Hg 19,3 g/dL), leucocitose (14
100/pL), trombocitose (552 000/pL); 1° doseamento de troponina
446 pg/mL; apds 3h: 1351 pg/mL. ECG em ritmo sinusal, com
infradesnivelamento do segmento ST de V4 a V6. Ecocardiograma
transtoracico com hipocinésia do segmento basal do septo inferior
e segmentos médio-basal da parede inferior, com funcao sistdlica
preservada.

Admitido por NSTEMI, tendo realizado cateterismo cardiaco que
nao objetivou estenoses ou oclusbes de vaso. Durante o
internamento, iniciou cefaleia occipital, fotofobia, diplopia
binocular, nduseas e visdo turva. TAC cranio a revelar enfarte
hemisférico cerebeloso esquerdo recente, com incipiente desvio
contralateral do IV ventriculo. Angio-TAC cranio sem alteracées.
Estudo da coagulacggo com INR 1.08. ANA’s, ANCA’s,
anticoagulante lUpico, anticorpo anti-cardiolipina e
anti-B2-glicoproteina negativos; sem consumo do complemento.
Doppler dos vasos do pescogo sem alteragoes. Holter de 24h em
ritmo sinusal. Ecocardiograma transesofagico sem evidéncia de
shunt ou massas intracardiacas. Dopplers abdominal dos membros
inferiores sem sinais de trombose venosa. RMN craneo a confirmar
lesdes isquémicas em territério da artéria cerebelosa
postero-inferior com sinais de deposicdo de produtos de
degradagdo hematica. Doseamento de EPO 4,67 U/L (4.3-29.0).
Ecografia abdominal com esplenomegalia (diametro longitudinal
13,5 cm). Pesquisa da mutagdo V617F JAK2 positiva. Bidpsia
O6ssea a confirmar neoplasia mieloproliferativa crénica, com
caracteristicas compativeis com policitemia vera.

Discussao: Estamos perante dois eventos trombéticos arteriais,
um AVC e um EAM, justificaveis por um estado de hiperviscosidade
consequente a neoplasia mieloproliferativa. Achados como
pancitose (policitemia, leucocitose e trombocitose),
esplenomegalia e doseamento de EPO no limite inferior da
normalidade, apoiam este diagndstico. A presenca da mutagdo
JAK2 e a biopsia 6ssea confirmam tratar-se de Policitemia Vera.

Conclusées: A Policitemia Vera é uma etiologia que, apesar de
pouco frequente, ndo deve ser esquecida em doentes jovens com
eventos vasculares e aumento das linhagens celulares no
hemograma, pois, quando sintomatica, esté geralmente associada
a eventos trombéticos arteriais ou venosos.
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Introducao: A trombectomia mecénica é o tratamento de eleigdo
dos doentes com acidente vascular cerebral (AVC) agudo por
oclusdo de grande vaso. Avancgos recentes no tratamento
endovascular do AVC agudo, com critérios de elegibilidade mais
abrangentes, levaram a uma reducéo significativa da morbilidade e
mortalidade.

Caso Clinico: Homem de 58 anos, auténomo, recorre ao Servico
de Urgéncia na sequéncia de um acidente de viagdo com veiculo
ligeiro. Na anamnese, refere episddios recorrentes de alteracao da
forca muscular do membro inferior direito (MID), de predominio
distal com um més de evolugao. Admitido na Unidade de Acidente
Vascular Cerebral (UAVC) com uma lesao isquémica no territério da
artéria cerebral anterior (ACA) esquerda com estenose grave deste
vaso. Iniciou dupla antiagregacao e estatina em alta dose, com
resolucdo dos sintomas, tendo tido alta. Dois dias apos alta clinica
foi readmitido por recidiva dos sintomas apresentando a
observagao claudicagdo na marcha com parésia distal do MID, que
resolvia com decubito dorsal. A angio-RM revelou novas lesoes
isquémicas no territério da ACA esquerda, com estenose
suboclusiva na porgcdo proximal do segmento A3. Foi discutido
com a Neurorradiologia de Intervencao, realizando RM CE com
estudo de perfusdo, apresentando marcada hipoperfusdo em
territério da ACA esquerda. A angiografia cerebral documentou
suboclusdo no segmento A2 distal da ACA esquerda com marcado
atraso circulatério e pequena area avascular frontal superior.
Submetido a trombectomia mecénica, com remogao de pequeno
trombo com melhoria da perfusdo distal, apesar de manter
estenose intracraniana. Apds o procedimento ocorreu remissao
total dos défices.

Conclusées: Este caso clinico revela uma apresentagdo pouco
frequente de doencga oclusiva, dada a sintomatologia flutuante.
Devido ao avango nos exames de imagem consegue-se atualmente
uma abordagem individualizada, intervindo nos doentes pela
viabilidade na penumbra isquemica independentemente do tempo
de evolugéo.
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Introdugdo: O sindrome de CADASIL (arteriopatia cerebral
autossomica dominante com enfartes subcorticais e
leucoencefalopatia) é causado por uma mutagédo no gene NOTCH3
autossdémica dominante e caracteriza-se por acidentes vasculares
cerebrais (AVC) isquémicos recorrentes, declinio cognitivo com
progresso para deméncia, enxagueca com aura, alteragdes do
humor, lesdes difusas da substancia branca e enfartes subcorticais
em exames de neuroimagem.

Caso Clinico: Doente do sexo masculino, 47 anos, com
antecedentes pessoais de hipertensdo arterial e dislipidemia.
Trazido ao servigo de urgéncia por alteragdo marcada da fala e por
dificuldade em deglutir de inicio subito. Ao exame obijetivo,
apresenta disartria marcada, sem alteragdo de linguagem, parésia
facial direita. Protusdo da lingua na linha média, sem défices focais
dos membros. Tensao arterial de 157/109 mmHg. Realizou TC-CE
que mostrou doenca de pequenos vasos acentuada, sem trombo
de grande vaso e leucoencefalopatia isquémica. Internado no
servico de Medicina Interna para estudo. Durante o internamento
observou-se comportamento apatico, que, segundo a familia, ja
apresentava previamente ao internamento. Tendo em conta as
alteragbes comportamentais, idade e apresentagdo clinica de
doenca de pequenos vasos, colocou-se a hipdtese de Sindrome
CADASIL. Pedida avaliagao de neurologia, que confirmou suspeita.
Posteriormente enviado a consulta de Genética Médica, onde se
realizou painel genético, onde se identificou variante patogénica
c.1672C>T p.(Arg558Cys) em heterozigotia no gene NOTCHS.

Discussao/Conclusoes: Este caso remete-nos para a importancia
do enquadramento da histéria clinica com a apresentagdo da
doenca para poder colocar hipdteses diagndsticas adequadas. O
conjunto destes fatores, associado a um elevado grau de
suspeicdo levou ao correto diagnéstico e adequado
encaminhamento. O Sindrome CADASIL ndo tem tratamento
eficaz. Estd recomendado o controlo dos fatores de risco
cardiovasculares e pode ser considerado o uso de antiagregantes
plaquetarios para prevencao dos AVCs.
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Introdugdo: Os AVC cardioembolicos representam entre 14-30%
do total de AVC isquémicos. Dentro desta etiologia a fibrilhacdo
auricular é a etiologia mais frequente. Raros sdo ao AVC
determinados por embolismo de fonte tumoral intracardiaco, entre
eles o mais frequente, o Mixoma Auricular.

Caso Clinico: Homem de 80 anos com mRankin prévio:0, sem
antecedentes de relevo, recorreu ao SU por clinica de 6 horas de
evolucao de disartria severa associada a paresia facial completa
direita e paresia braquial grau 2 e crural grau 4 ditreitas de 6 horas
de evolugao, NIHSS a admissao de 6, realizou TAC-CE com lesao
constituida em territério de Artéria Cerebral Média Esquerda,
angio-TAC com trombo identificado no Segmento M1 da mesma
artéria. O doente foi candidato apenas a terapéutica conservadora
de fase aguda e admitido na UAVC. Do estado complementar a
destacar Ecocardiograma transtoracica a descrever massa de
grandes dimensdes pediculada compativel com mixoma auricular
como etiologia do AVC. Realizou reabilitagdo motora e foi
hipocoagulado com apixabano 5 mg 2 id em consonancia com a
Cardiologia. Foi avaliado pela cirurgia cardiotoracica com vistas a
intervencdo do mixoma, tendo sido desestimado dado a estado
funcional do doente as 3 meses, mRankin: 5.

Discussao: Os mixomas auriculares constituem o tumor cardiaco
mais frequente, sdo uma causa rara de AVC (0,5% do total de AVC
isquémicos). Geralmente afetam mulheres jovens, com propensio
anatémica a criar efeito trombotico em territério vascular da Artéria
Cerebral Média ou mutilterritérios. O diagnostico raramente é
realizado na fase aguda do AVC o que nao deve limitar terapéuticas
de fase aguda. Uma vez diagnosticado por ecocardiograma
Transtoracia ou RNM Cardiaca, uma abordagem cirdrgica precoce
pode limitar embolismos a posteriori.

Conclusdées: Com este caso, os autores pretendem chamar a

atencao para causas menos frequentes de fontes cardioembolicas
como o mixoma cardiaco, na etiologia do AVC isquémico.
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Introducdo: Apds a ocorréncia de um acidente vascular cerebral
(AVC) de origem cardioembdlica, a probabilidade de recorréncia é
elevada. Assim, torna-se imperativo aprofundar a compreensao do
mecanismo fisiopatolégico subjacente, a fim de orientar a
abordagem terapéutica. O diagndstico tardio acarreta desafios na
gestao clinica.

Caso Clinico: Uma mulher de 73 anos recorre ao servigco de
urgéncia por afasia com cerca de um dia de evolugdo. Como
antecedentes pessoais, destacam-se a presenca de hipertensao
arterial, dislipidemia e uma substituicao valvular adrtica por protese
biolégica doze anos antes, devido a uma estenose adrtica grave. A
tomografia computorizada cranioencefalica revelou uma
hipodensidade Unica e de pequenas dimensdes na regido
corticossubcortical pdstero-superior da insula esquerda, indicativa
de um enfarte isquémico subagudo. Atendendo ao tempo de
evolugdo das queixas e a presenca de lesdo instituida no exame de
imagem, a doente ndo realizou fibrindlise. A doente foi internada
com o diagnostico de enfarte parcial da circulagdo anterior e
realizou estudo complementar dirigido a causa do evento.
Destaca-se a presenca de febre sustentada desde o primeiro dia de
hospitalizacdo, que motivou a realizagdo de hemoculturas que
revelaram, inicialmente, o crescimento de leveduras e instituicao de
terapéutica empirica com fluconazol. O ecocardiograma
transtoracico foi inconclusivo, tendo sido realizado
ecocardiograma transesofagico que revelou a presenca de uma
massa movel aderente a cuspide corondria direita, sugestiva de
vegetacdo. Apds o isolamento de Candida famata nas
hemoculturas, a terapéutica foi alterada para anfotericina B
lipossomal e, uma semana apos esta alteragdo, o ecocardiograma
transesofagico foi repetido, tendo revelado um aumento no
tamanho da vegetacdo. Para além disso, a doente teve um episédio
de dor toracica com elevacdo dos marcadores de necrose
miocardica, em provavel contexto de novo evento embdlico. Dada
a presenca de complicagbes embdlicas graves e evolugdo
desfavoravel do quadro, foi proposto o tratamento cirdrgico, que
culminou com substituicdo valvular por nova prétese bioldgica,
COMm SUCESSO.

Discussdo: A suspeita de endocardite surgiu com base na
presengca de um fator de risco significativo (prétese valvular),
juntamente com a apresentagao inicial de AVC e febre inexplicada.
Por vezes, as complicagdes embolicas graves podem ser o
primeiro e Unico indicador de endocardite fungica. De facto, esta
entidade apresenta uma maior incidéncia de eventos embdlicos em
comparacao com a endocardite bacteriana, sendo o cérebro o local
mais frequente de embolizagéo.

Conclusées: A endocardite flingica é uma forma rara e grave de
endocardite que requer um elevado grau de suspeigdo para o
diagnostico e tratamento oportunos. A integragdo de dados
clinicos é essencial na suspeita e abordagem adequada.
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MCentro Hospitalar de Leiria / Hospital de Santo André
Esta imagem refere-se ao caso clinico de uma mulher, de 70 anos,
autdbnoma, com antecedentes de dislipidemia, obesidade e
aneurisma da artéria cerebral anterior em seguimento e com
intervencédo programada para breve. Recorreu a urgéncia por uma
alteragdo do estado de consciéncia. A admissao hipertensa e em
Glasgow de 3, com pupilas na linha média e em midriase fixa.
Realizou Tomografia Craneo-encefalica com evidéncia de rutura do

aneurisma, com hemorragia extensa com inundagéo ventricular.
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Tras-os-Montes e Alto Douro, EPE / Hospital de Vila Real

Forma mais comum de acidente vascular cerebral hereditario, com
mutagdes do gene NOTCH 3 no cromossoma 19. As manifestagdes
clinicas mais comuns sdo migraine, acidentes isquémicos
transitérios ou acidentes vasculares cerebrais.Doente do sexo
feminino 69 anos com queixas sensitivas transitérias do hemicorpo
direito e cefaleias tipo migraine. Realizou TC cerebral- acentuagao
significativa da substancia branca periventricular subcortical
envolvendo as capsulas externas assim como os bragos
posteriores das capsulas internas. Realizou RMN
cerebral- hipersinal difuso e confluente da substancia branca
periventricular com atingimento das capsulas externas e da
substancia branca dos polos temporais. Estudo genético- alelo
com variante c.1672 C>T (p. (Arg558Cys))
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MHospital CUF Porto

Mulher de 44 anos com vertigem e desequilibrio da marcha,
objetivamente com staring eyes/apraxia, paresia do olhar vertical,
disartro-disfonia, reflexos policinéticos, ataxia truncal com
lateropuls@o esquerda e ataxia da marcha. Angio-TC cerebral com
artéria vertebral (AV) esquerda dominante com irregularidades
multifocais e multissegmentares (imagens 1 e 2) com areas de
estenose severa, AV direita com irregularidades e redugédo de
calibre, a favorecer dissecgao bilateral. RMN cerebral com areas de
enfarte recente no cerebelo (imagem 3).
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Trata-se de um caso de um paciente admitido em contexto de VV
AVC cujo diagnéstico final foi o de aneurisma gigante crénico ndo
tratado. O aneurisma gigante da artéria basilar representa uma
entidade rara que pode ser de diagnéstico desafiante para o
médico. Por vezes o diagnostico resulta de um achado, neste caso
decorrente da realizacdo de angioTC-CE. A relagcdo entre
arterosclerose intracraniana e a formagao de aneurismas gigantes
sugere que processos degenerativos das paredes arteriais podem
desempenhar um papel etiolégico importante.
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MCentro Hospitalar Barreiro/Montijo, EPE / Hospital Nossa Senhora do
Rosario

77 anos, autonomo, saudavel. 2 semanas antes quadro de
diminuicdo da forca a esquerda, descoordenagdo motora e vérias
quedas, sem perda de conhecimento, marcha com desvio para a
direita. GCS 15. Mimica facial mantida em repouso, com abertura
dos labios a esquerda, durante a mastigacdo. Hemiparesia
esquerdo — Grau 4. Prova dedo nariz positiva a esquerda.
TC CE: hematoma subdural subagudo/crénico a direita com 30
mm de > espessura, efeito de massa (compressao parénquima e
ventricular + desvio linha média de mm).
Submetido a trepanacédo, HSD com elevada pressdo. Manutengao
dos défices.
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