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RESUMO

Os autores descrevem a fisiopatologia da hipertenséo intracraniana relacionada aos hematomas
putaminais espontaneos e a fungdo da cirurgia no tratamento. O conhecimento da fisiopatologia
desmistifica o resultado de muitas publicagbes prévias e torna ébvia a necessidade da operagdo nos
casos em que se opta por tratar o paciente nos quais ha hipertensédo intracraniana.
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ABSTRACT

Putaminal hematoma. Surgical pathophysiology

The authors discuss the pathophysiology of the intracranial hypertension relative to putaminal or basal ganglia
spontaneous hematomas. The role of the surgery is discussed. The current pathophysiological knowledge is
strong enough to be the counterpart to the previous published statistical studies, becoming obvious the necessity
of the surgical drainage when the patient is going to be treated and intracranial hypertension is present.
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Introdugao

A hipertensao intracraniana (HIC) progressiva ¢
fatal e sua progressdo ¢ exponencial segundo a curva
de Langfitt. A interrupgdo precoce dessa ascensao ¢
um procedimento salvador da vida. O tratamento da
HIC comega por sua causa inicial; massas expansivas
constituem, em geral, essa causa, ndo so pelo proprio
volume como também pelo inchago cerebral que
causam pela vasodilatag@o isquémica, pois aumentam
primariamente a pressdo intracraniana (PIC) e dimi-
nuem a pressao de perfusdo encefalica (PPE), o que
causa abertura da arteriola pré-capilar. Esse inchago
eleva o volume sanguineo encefélico (VSE) e a PIC
adicionalmente.]‘]0,13-16,18-20,22-24,26-29,3],41,42,48,49

As massas expansivas sdo tratadas com exérese
cirurgica, e os inchagos, com medidas de suporte inten-
sivo que manipulam o VSE (elevagdo do decubito, hi-
perventilagdo, manitol, barbituricos e outros).”$:17:36:3847
O uso de tais medidas na presenga do hematoma que

desencadeou a HIC e o inchago tem efeito apenas tran-
sitorio e prolonga o sofrimento isquémico do encéfalo
normal se a massa constituida pelo coagulo ndo for
retirada de inicio. O inchago isquémico por vasodila-
tacdo e aumento do VSE serd tanto maior quanto mais
tempo persistir a HIC e a queda da PPE iniciais, e esta
¢ a causa da faléncia da drenagem cirtrgica, quando
a HIC volta a aumentar apds a evacuagao do coagulo
na reperfusao de um leito vascular encefélico dilatado
pela acidose lactica que ocorreu, secundaria a queda da
PPE e do fluxo sanguineo encefalico (FSE) na presenca
do hematoma.

Fisiopatologias das alteragées
pés-hemorragicas

Um sangramento pequeno ndo eleva a PIC e ndo
decresce a PPE de maneira significativa e, portanto, ndo
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ha inchago por vasodilatagio isquémica do encéfalo. As
dimensdes do coagulo nao sdo isoladamente importan-
tes, pois pacientes idosos ou alcodlatras com aumento
ex-vdcuo do compartimento liqudrico aceitam maiores
volumes de hematoma a medida que extruem liquido
da caixa craniana. H4 mais complacéncia intracraniana.
Pacientes jovens, com menor compartimento liquérico,
desenvolvem HIC com volumes menores de hematoma,
pois a complacéncia intracraniana ¢ menor. Uma massa
hematica suficiente para elevar a PIC e decrescer a PPE
certamente gerara isquemia, que obrigatoriamente se
associa a abertura de arteriola pré-capilar e a vaso-
dilatagdo encefalica. Esse aumento do VSE coloca
0 paciente na cascata vasodilatadora, e esta o coloca
na fase exponencial ascendente da curva de Langfitt.
A cascata vasodilatadora ¢ um mecanismo progressivo,
que se automantém e que eleva a PIC até causar a morte
encefalica (Figura 1). O objetivo terapéutico ¢ bloquear
a cascata vasodilatadora, comegando pelo bloqueio de
sua causa, ou seja, pela retirada da massa hematica que
causa isquemia encefalica por provocar a queda da PPE
e do FSE.!8%

Hematoma TPIC > LPPE > LFSE
espontaneo
Y
Isquemia
Y
TVSE < Ve?sodllatggao Ac@ose
isquémica tecidual

PIC: pressé&o intracraniana; PPE: presséo de perfuséo encefalica;
FSE: fluxo sanguineo encefalico; VSE: volume sanguineo encefalico.

Adilatad,

Figura 1 — Cascata v ‘a no hemat,
intracerebral espontineo.

Reperfusado apés drenagem
do hematoma

As complicag¢des hipervolémicas encefalicas por
reperfusao podem ser hiperémicas (de alto fluxo) ou
oligoémicas (de baixo fluxo), que, na verdade, sdo fases
evolutivas de um mesmo processo fisiopatologico. Apds
a retirada da massa expansiva a PPE ¢ devolvida a um
leito vascular dilatado pela acidose tecidual isquémica.
O aumento da pressao hidrostatica na microcirculagao
causa uma hipervolemia e um inchago encefalico a
principio hiperémico (de alto fluxo), ou seja, associa-
do a um aumento do VSE e do FSE, enquanto a PIC
ndo aumenta significativamente a ponto de decrescer
a PPE.»*

A hiperemia reperfusional pode ser autolimitada
(hiperemia reativa transitoria) ou pode ser progressiva
se a acidose tecidual for grave. Na ultima situagdo, um
aumento progressivo no VSE transforma um inchago,
que a principio era hiperémico, em um inchago oligo-
émico (de baixo fluxo). Esse fato ocorrera quando a
hipervolemia encefélica causar HIC que se associara a
baixa PPE até a isquemia global estabelecida (Figura 2).
Inchagos causam nova elevagdo da PIC apoés a drena-
gem dos hematomas e devem ser tratados precocemente
e rigorosamente para controlar a cascata vasodilatadora,
ou sequelas isquémicas graves e até mesmo a morte en-
cefalica poderdo ocorrer. Assim, mais uma vez, mostra-
se a importancia da descompressao interna (drenagem
do hematoma) precoce. Ressalve-se que uma isquemia
grave e persistente pode gerar o fendémeno da “ndo
reperfusdo” secundario a trombose da microcirculagao
e ao edema endotelial.

Quando um hematoma que produz HIC nao ¢
drenado, o inchago por vasodilatacdo isquémica
progressiva ocorre ja caminhando diretamente para a
oligoemia, ndo havendo passagem pela fase hiperé-
mica reperfusional.

Hematoma TPIC
espontaneo 1 PPE
Isquemia difusa
Hipervolemia
o | HIC
encefalica oligoémica

Y

LPIC
T PPE

Drenagem cirurgica

Y
Reperfusao de leito
vascular dilatado

Y
Hipervolemia

TPIC

A

1 PPE encefalica hiperémica

Figura 2 — Passagem do inchago hiperémico apds a drenagem para o inchago oligoémico.
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Eventos associados

Hemorragia ventricular é drenada com ou sem 0 uso
de endoscopia. A derivag@o ventricular externa ¢ mantida
para se tratar a hidrocefalia. Monitores intraventricula-
res de PIC sdo preferenciais. Lavagem ventricular com
tromboliticos ndo ¢ utilizada. Hemorragias ventriculares
contralaterais sao tratadas com a abertura do septo pe-
ltcido ou com endoscopia transcortical. A hemorragia
ventricular sempre foi considerada um sinal de mau
progndstico. Esse fato ndo piora diretamente o sofrimento
do tecido nervoso, pois a invasao da cavidade ventricular
apenas desloca liquor e ndo lesa neurénios. Assim, a piora
do prognostico deve-se a obstrugdo do fluxo liquorico e
a hidrocefalia secundéria que piora sobremaneira a HIC
e acelera o sofrimento cerebral isquémico pela queda
adicional da PPE. Logo, a hemorragia ventricular deve
ser objetiva e cirurgicamente tratada, e cateter ou monitor
intraventricular inserido.3"404447

Fatores progndsticos

Como citadas anteriormente, dimensoes volumétricas
do coagulo sdo importantes, ¢ ndo apenas seu didmetro.
O estudo volumétrico deve ser realizado em relagdo ao
volume do cranio e do espago liqudrico, particularmente
em pacientes com atrofia encefalica e com grande com-
partimento liquorico e que resistem mais a aumentos da
PIC. Em segundo lugar, a perda imediata da consciéncia
reflete HIC aguda ou dissec¢@o hemorragica do tronco
encefélico. A perda tardia ou progressiva da consciéncia
implica HIC progressiva ou ressangramentos.

O tempo desde a hemorragia até a drenagem inter-
fere no tempo de permanéncia da HIC e da isquemia
encefalica e em suas consequéncias vasodilatadoras e
causadoras do inchago pelo aumento do VSE. Drena-
gens precoces associam-se a menores isquemias e in-
chagos isquémicos e a melhores prognosticos. O mesmo
raciocinio que ¢ feito com relagdo a precocidade das
descompressdes externas em casos de infarto hemis-
férico macico associado a HIC pode ser transportado
para a descompressao interna (retirada do codgulo) em
casos de hematoma putaminal.3>-3843:4¢

Controle da pressao arterial
e drenagem cirurgica

O hematoma putaminal é produto, em geral, de
uma crise hipertensiva arterial sistémica. A ruptura de

um microaneurisma de Charcot-Bouchard nas artérias
perfurantes do poligono de Willis o provoca.

Ao receber o doente na sala de emergéncia, nota-se
grave hipertensao arterial sistémica por dois motivos.
O primeiro deve-se a crise de hipertensao arterial inicial.
O segundo deve-se ao reflexo de Cushing, caracterizado
pela elevagdo da pressdo arterial sistémica para manter
a PPE.!12

O controle da pressao arterial média (PAM) com
hipotensores potentes pode interferir com o primeiro
motivo ¢ melhorar a condi¢do hemorragica, mas pode
neutralizar o reflexo de Cushing e aumentar a isquemia
cerebral, a vasodilatagao isquémica, o VSE, o inchaco e
a PIC. Assim, o paciente deve ser imediatamente levado
ao centro cirirgico, submetido a monitorizagao da PIC, e
operado se houver HIC. A partir de entdo a PAM, que j&
costuma cair abruptamente durante a cirurgia apos a dre-
nagem do hematoma, pode ser controlada desde que se
mantenha uma PPE de aproximadamente 70 mm de Hg.

Acesso cirtrgico

A craniotomia € centrada na sutura coronaria, a fren-
te da area motora, € a intrusdo cortical da-se ao nivel da
sutura coronaria ou anteriormente a ela. Uma pequena
craniotomia e uso do microscopio cirtirgico permitem
drenagem, lavagem da cavidade ¢ hemostasia adequada.
Apds a craniotomia pode haver hérnia cerebral exter-
na, que costuma melhorar apds a retirada do coagulo.
A drenagem estereotaxica ¢ uma alternativa, a nosso
ver, menos segura € menos eficaz. 304

A intrusdo cortical ¢ sempre alta, na superficie su-
perior do hemisfério, e nunca lateral ou transcisternal
por entre os ramos da artéria cerebral média, pois ndo
ha espaco de trabalho microcirurgico em um encéfalo
inchado, particularmente no hemisfério dominante,
pois a area de Broca podera ser lesada. Microscopia
cirurgica, sempre utilizada, ou a endoscopia podem
demonstrar 6tima observagao interna da superficie da
cavidade do hematoma. Os acessos transcisternais sil-
vianos sdo absolutamente indesejaveis, pois se trabalha
em um cérebro inchado e entre os ramos de M, a M, da
artéria cerebral média e a possibilidade de lesao ¢ dbvia.

Contraposicao a estatistica
Diversas publicagdes, antigas e recentes, con-

sideram que a cirurgia ndo interfere no resultado e
determinadas porcentagens dos doentes evoluem para
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o0 6bito. Essas publica¢des ndo levam em consideragio
a presenca ou auséncia de HIC, da queda da PPE, a
complacéncia intracraniana, o volume do hematoma
em relagdo ao compartimento liquérico cerebral ou o
momento da cirurgia. Sequer monitorizam a PIC des-
ses doentes, o que ¢ de importancia 6bvia na decisao
cirurgica. Paradoxalmente, tais publica¢des sdo usadas
ainda hoje na determinacdo das condutas prejudicando
os doentes, neutralizando suas chances de sobrevivéncia
e aumentando as sequelas.#6:21:3435

E 6bvio que, se 0 volume do hematoma é suficiente
para causar HIC e queda na PPE, uma vasodilatacao
arteriolar aciddtica isquémica aumentara o VSE no
sistema de capacitancia volémico encefalico (micro-
circulacdo, vénulas e veias), ¢ a cascata vasodilatadora
secundaria ocorrera. Assim, hematomas maiores com
quadro clinico e imagenoldgico de HIC devem ser
imediatamente drenados e, apos a cirurgia, a PIC ¢
monitorizada, pois um inchago pela reperfusdo apds a
drenagem que restabelece a PPE no leito vascular dila-
tado pela acidose pode ocorrer. Tal inchago sera tanto
maior quanto maior o tempo decorrido até a drenagem
do coagulo. Assim, medidas paliativas de suporte inten-
sivo, se usadas isoladamente no inicio e sem a drenagem
do coagulo, embora possam controlar transitoriamente
a situacdo, mantém o sofrimento isquémico e o inchago,
que poderao, pela acidose lactica tecidual progressiva,
ndo mais responder a esses tratamentos e permitir a
elevagdo exponencial da PIC. Pouco adianta manipular
o VSE isquemicamente aumentado se o hematoma con-
tinua presente e se mostrou suficientemente volumoso
para aumentar a PIC, isquemiar o encéfalo e aumentar
0 VSE. Ou seja, o volume do hematoma nao diminuira
com as medidas de suporte intensivo, que apenas ma-
nipulam o VSE. Assim, o efeito de massa do coagulo
deve ser removido e as medidas de suporte intensivo
serdo muito Uteis se houver inchago associado.

Pacientes portadores de hematomas de indicagdo
ciriirgica discutivel sdo imediatamente levados ao
centro cirurgico e um monitor de PIC ¢ instalado.
Se a PIC estiver baixa (< 15 ou 20 mm de Hg), uma
conduta clinica pode ser adotada. Se a PIC se elevar, a
operacao ¢ realizada. Se a PIC estiver alta no momento
da inser¢@o do cateter (> 20 mm de Hg) ou se houver
ondas patoldgicas tipo A, a cirurgia ¢ imediatamente
realizada e o cateter de monitorizagdo da PIC mantido
para orientar o suporte neurointensivo da eventual HIC
pés-operatoria secundaria ao inchago por vasodilatagao,
que pode ocorrer na reperfusdo do encéfalo isquémico
e vasodilatado. E impossivel tratar um paciente com
HIC na UTI sem a monitorizacdo da PIC. Inibidores
do crescimento de hematomas menores como o Fator
VII podem ser administrados durante o tratamento em
certos pacientes.>33%
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Conclusao

Nao ha lugar na neurociéncia contemporanea para
o tratamento conservador de pacientes portadores de
hematomas putaminais que apresentam HIC a admissao.
A cirurgia com microscopia e tecnologia associada ¢é
indicada. Retardo equivocado na indicagdo da drenagem
mantém a HIC mais tempo, piora a acidose tecidual e
associa-se aos inchagos reperfusionais pos-operatorios
por aumento do VSE cada vez mais graves. Estes po-
dem causar graves reelevagdes da PIC, quedas da PPE
e isquemia tecidual difusa que podem causar o estado
vegetativo ou a morte encefalica.
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