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RESUMO

Os infartos cerebrais hemisféricos extensos
sdo responsaveis por evolugdo desfavoravel
na maioria dos casos de acidente vascular
cerebral. Apresentamos uma revisdo sobre os
mecanismos envolvidos nos infartos cerebrais
com grande efeito de massa, os métodos dispo-
niveis para um diagnéstico precoce e para a
monitorizacdo adequada e as alternativas de
tratamento.
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INTRODUCAO

Infartos extensos comprometendo todo o territério da artéria cerebral
média (ACM), com risco de vida, ocorrem em mais de 10% dos infartos
cerebrais'. Geralmente estdo associados ao edema cerebral pds-isquémico,
aumento da pressdo intracraniana (PIC), piora clinica, coma e morte. O
rebai xamento no nivel de consciéncia € um sinal clinico precoce, frequente-
mente com assimetria de pupilas e padréo ventilatério periddico com elevagdo
e queda no volume e fregliéncia respiratorios. O edema em infarto infraten-
torial, particularmente do cerebelo, € grave, podendo acarretar compressao
direta do tronco cerebral.

FISIOPATOLOGIA

O edema cerebral tem uma natureza bifésica. Inicialmente, afaléncianas
bombas de sodio, dependentes de energia, leva ao edema intracelular pelo
acumulo de sbdio e dgua dentro da célula. Com a reperfusdo do sangue e a
quebra da barreira hematoencefalica no tecido isquémico ocorre edema
extracelular, pelo acimulo local de proteinas plasméticas e celulares. Com a
progressdo do edema ha deslocamento das estruturas encefélicas através da
linha média. Muitas vezes o volume do edema ndo é compensado pela aco-
modacao de outras estruturas, resultando em elevacdo da PIC. As alteractes
no tecido isquémico e a elevacdo da PIC serdo responsaveis pelo declinio
neuroldgico do paciente.

M enos de 50% dos pacientes tém elevacdo daPIC logo noinicio e, assim,
maior mortalidade. Entre aqueles que morrem na fase subaguda do acidente
vascular cerebral (AVC), a elevacdo da PIC é a via final comum. O rebai-
xamento do nivel de consciéncia, sinal precoce de deterioracéo neurol 6gica,
ndo € sempre devido ao aumento da PIC com hipoperfusdo cerebral. Nos
pacientes sem elevacdo global da PIC, existe clara correlagdo entre o
rebai xamento do nivel de consciénciae o grau de deslocamento das estruturas
pela linha média (glandula pineal). O mecanismo envolvido pode ser a
distorgao do tronco cerebral, disfuncéo hemisféricabilateral, ou acompressdo
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vascular pelo deslocamento das estruturas. O deslo-
camento da glandula pineal, entre 4 mm e 6 mm, da
linha média, esta associado a sonoléncia; entre 6 mm e
8 mm ao estupor, e maior que 8,5 mm ao coma?®. Nos
infartos cerebel ares a piora clinicapode ser maisrapida,
em poucas horas, por 2 mecanismos. 0 edema cere-
belar pode obstruir a passagem do liquor (LCR) pelo IV
ventriculo levando a hidrocefalia aguda e a hipertensao
intracraniana (HIC), ou causar compressdo direta do
tronco cerebral.

DIAGNOSTICO

Quadro clinico

Déficits neurol dgicos graves, como hemiplegiae he-
mianestesia compl etas, hemianopsia, desvio forcado do
olhar e da cabeca, afasiaglobal, e rebaixamento do nivel
de consciéncia sdo encontrados mais comumente em
pacientes com infarto por oclusdo da ACM do que em
outros tipos de infarto. Rebaixamento do nivel de cons-
ciéncia, hemianopsiaeinfarto em territorio detodaACM
nos exames diagnosticos de imagem séo fatores predi-
tivos independentes de morte ou de grave sequela. Os
pacientes que morrem por edema cerebral sdo mais
jovens do que 0s que morrem por outras causas, além
de morrerem mais rapido (em média 5 dias). Aqueles
gue desenvolvem comano primeiro diatém maior chance
de morrer3. Escores na escala de AVC do National
Institutes of Health (NIH) > 20 mmHg em infartos
hemisféricos a esquerda e > 15 mmHg a direita nas
primeiras 6 horas de infarto, assim como a presenca de
nauseas e vdmitos nas primeiras 24 horas do AVC e a
presséo arterial em 12 horas > 180 mmHg estdo
associ ados independentemente ao edema cerebral fatal®.
Todos esses sinais tém importéncia na decisdo precoce
de eventual terapéutica mais intervencionista, antes da
irreversibilidade do quadro.

Os pacientes com infarto hemisférico evoluem com
progressiva deterioracéo do nivel de consciéncia nos
primeiros 2 dias. Depois disso, sintomas de herniagéo
transtentorial ocorrem entre2 e4 diasdo inicio do AV C®.
Havendo infarto em fossa posterior, podem ocorrer
sintomas e sinais cerebelares e de pares cranianos, muitas
vezes com rebaixamento do nivel de consciéncia em
guestéo de horas.

As principais causas de infarto cerebral extenso séo
eventos cardioembdlicos, oclusdo da artéria carétida
interna e dissec¢éo da artéria carétida interna®.
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Tomografia computadorizada de cranio

A tomografia computadorizada de crénio (TCC) tem
sido analisada em fases mais precoces dos infartos. Os
protocolos de trombdlise contribuiram muito para a
deteccdo de alteragdes precoces de infartos extensos’.
Os principais achados a TCC precoce (< 6 horas) em
pacientes com infarto hemisférico sdo hipodensidade
focal, sinais de edema focal (apagamento de sulcos cor-
ticais, compressdo de ventriculos e deslocamento de
estruturas da linha média) e hiperdensidade da ACM,
indicando trombose (Figura 1A). Quanto mais precoce 0
edema mais desfavoravel deve ser a evolucdo®. Sinal de
oclusao da bifurcag&o intracraniana da carétida (oclusao
da carétida em “T") também constitui importante fator
preditivo de ma evolucéo®. Se a hipodensidade precoce
ocupamais de 50% do territério daACM, ataxa de mor-
talidade € bastante elevada (até 85%) (Figura 2). A
presenca da hipodensidade na TCC esta relacionada ao
aumento do contetido de agua, provavelmente refletindo
0 edema vasogénico'. Pacientes apresentando piora do
quadro clinico devem repetir a TCC para avaliar o grau
de deslocamento das estruturas encefdlicas pelo edema
(Figura1B), ou umaeventual transformagdo hemorrégica.

Ressonancia magnética

A ressonancia magnética cerebral também tem contri-
buido para um diagnéstico melhor e mais precoce da
extensdo da isguemia cerebral. Nesse sentido, o estudo
daRM ponderada em difus&o, ou simplesmente RM por
difusdo, tem se destacado. O edema citotdxico causa
uma restricdo da difusdo microscopica de protons. Na
RM por difusdo, essa diminuicéo da difusdo de agua é
presumivel mente refletida na diminuicdo do coeficiente
de difusdo aparente (CDA) e é visualizado como um
hipersinal. O comportamento do edema citotoxico nos
primeiros dias do infarto também pode ser analisado pelo
CDA relativo'. Em seres humanos, alteragoes isqué-
micas podem ser detectadas pela RM por difuséo de 2 a
6 horas apés o inicio dos sintomas'>!3, Existe boa
correlacéo entre adimenséo dalesédo medidana RM por
difusdo e aevolucéo clinical. O estudo da perfusao por
RM é(til naavaliacdo inicial do AV C, sendo umatécnica
ndo-invasivarelativamente rapida paradocumentar uma
reducdo local de fluxo sanglineo cerebral (FSC).

Monitorizacéo da PIC

Um infarto extenso com edema, deslocamento da
linhamédia, e o rebaixamento do nivel de consciéncia
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FIGURA1

Imagem de tomografiacomputadorizada de crénio em corte axial, mostrando trombose daartériacerebral médiadireita (seta) com 3
horas de evolugdo (A), edema e deslocamento das estruturas pelalinha média, ap6s 18 horas de evolugéo (B).

FIGURA2

Imagem detomografiacomputadorizadade crénio em corte axial, com extensa area hi pointensafrontoparietal esquerda, com efeito
de massa, comprimindo o ventriculo lateral esquerdo e desviando as estruturas da linha média.
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ndo necessariamente significam que a PIC esteja ele-
vada globalmente. O método de monitorizacéo da PIC
gue se mantém como “padrao-ouro”, desde que foi
descrito em 1951, é a medida da presséo do LCR
intraventricular. Os cateteres intraventriculares tém a
vantagem de possibilitar a drenagem do LCR como
modo de controlar a PIC. Por outro lado, tém a des-
vantagem de ser os maisinvasivos e de dificil colocagdo
em pacientes com ventriculos reduzidos. A moni-
torizacdo da PIC pode ser feita, também, com trans-
dutor epidural ou intraparenquimatoso. Devemos
indicar a monitorizagdo da pressdo intracraniana nas
seguintes situagdes: a) TCC com lesdo extensa e com
resposta motora de descerebracdo e/ou de decorticagdo
(HIC em 70%); b) pacientes sem abertura ocular, sem
respostaverbal e postura motorainadequada (Glasgow
< 7); ¢) pacientes com lesdo extensa de fossa posterior
evoluindo com rebaixamento do nivel de consciénciae
sob risco de hidrocefalia. S&o contra-indicagfes para
a monitorizacdo da PIC: as coagulopatias e pacientes
gue estejam conscientes.

A monitorizagdo da PIC, em pacientes com infarto
cerebral extenso em territério daACM e com HIC, pode
prever a evolucdo, mas ndo traz vantagens em termos
de sobrevida ou reducéo de sequielas!®. Pacientes com
PIC > 35 mmHg, em algum momento do tratamento,
tendem a evoluir para o 6bito. O mau resultado ndo é
um efeito da monitorizacdo da PIC mas uma conse-
gliéncia da ineficacia das medidas terapéuticas. A
presenca de HIC € um importante fator progndstico e o
uso deterapias parareduzir aPlIC, baseados unicamente
em exames de imagem, sem adevidamonitorizagéo, pode
ser prejudicial ao paciente.

A monitorizag&o da PIC tem duas graves complica-
¢Oes potenciais: a hemorragia e a infeccdo. Devemos
estar atentos afatores extracranianos que podem alterar
aPIC, e que, seignorados, podem conduzir-nos a ati-
tudes inadequadas. Algumas dessas situacfes que
exacerbam o aumento da PIC s&o: a) erro nacalibragéo
dos transdutores e monitores da PIC e da pressao arterial
(PA); b) obstrucéo de veias do pescoco (posi¢ao ina-
dequada da cabeca e do pescoco, uso de fitas ao redor
do pescoco); c) obstrucao de vias aéreas (PEEP inade-
guado, secrecdes, broncoespasmo); d) relaxamento
inadequado dos musculos (espasmos musculares,
respiracao contraventilador); €) hipoxiaou hipercapnia;
f) novas lesbes com efeito de massa (refazer TCC); g)
analgesiaincompl eta, anestesia ou sedagdo incompl etas;
h) convulsdes; i) febre; j) drogas vasodilatadoras
cerebrais; 1) hipovolemia; m) hiponatremia (fre-
guentemente por iatrogenia com oferta excessiva de
liquidos).
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Doppler transcraniano

Pode orientar como esta o FSC, a resposta do FSC
as medidas para corrigir a HIC, a presenca de vasoes-
pasmo, etc.

Conteudo venoso de oxigénio

A diferenca de contelido de oxigénio arteriovenoso
normalmente é de 5 ml/dl a 7 ml/dl. Valores abaixo de
4 ml/dl indicam hiperemia cerebral, enquanto valores
acima de 9 ml/dl indicam isquemia cerebral difusa. A
saturacdo de oxigénio no bulbo jugular pode ser moni-
torizada, preferencial mente de modo continuo, poisuma
Unica medida é de pouco valor diante das flutuagbes
durante o dia. Tratamentos habituais, que potencial mente
provocam isquemia cerebral, podem ser monitorizados
por esse método. Hiperventilacdo e uso de barbituricos
causando queda na PIC, também provocam queda na
pressdo de perfusdo cerebral (PPC), sendo contrapro-
ducente em alguns pacientes.

Atividade elétrica cerebral

A monitorizacao eletroencefalogréfica € Util na deciséo
sobre 0 uso de agentes depressores do metabolismo cerebral .

TRATAMENTO

O tratamento do infarto com efeito de massa deve
considerar fatores como: intensidade do edema, tempo de
AV C, idade do paciente, local do infarto e grau de compla
cénciacerebral. Nao podemosimaginar um tratamento Gnico
para os diferentes AVCs com efeito de massa. Basta
imaginarmos que é completamente distinta a dindmica de
distribuicdo da pressdo nafossa média e nafossa posterior.

Medidas emergenciais

Pacientes com deterioracdo rapida (Glasgow < 9) ou
necessitando de manobras de reanimagéo devem ser
entubados e, ventilados de modo adequado, realizando-se
rapidamente a TCC para diagnostico. Pode-se utilizar
manitol (0,5 mg/kg em 15 minutos), se houver alteragéo
de reflexo pupilar.

Controle po6s-emergencial

E importante identificar a HIC, evitar ou corrigir os
fatores agravantes para que, finalmente, se inicie o
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tratamento fortemente apoiado no conhecimento dos
mecanismos envolvidos. Alguns fatores podem agravar
o edema cerebral e aumentar a PIC: decubito baixo
(cuidado nos casos de estenose com fluxo limitrofe), pO,
< 50 mmHg, pCO, > 45 mmHg, pH < 7,25 e Na* < 130
mmol/l. Havendo indicagao, instalar monitorizacéo daPIC.

Medidas gerais

Alteragbes metabdlicas, infecciosas, crises convul-
sivas e 0 uso inadequado de medicagdes podem agravar
0 quadro neurol 6gico em pacientes com infarto extenso.
O objetivo € manter uma pressdo de perfusdo cerebral
adequada. A PPC ¢é a diferenca entre a pressdo arterial
média e a PIC. A PPC deve estar entre 50 mmHg e 60
mmHg. Abaixo de 30 mmHg pode ocorrer intensa
isquemiaglobal.

A) Posicéo da cabeca. Deve-se proceder a elevacgéo do
decubito de 15° a 30° naqueles casos de infarto
extenso em que 0 mecanismo ndo seja por hipofluxo.
As veias de drenagem ndo devem estar obstruidas
por posicéo inadequada da cabeca ou por agentes
compressivos externos. O grau de elevacdo do
decubito deve ser analisado individualmente, pois
alguns pacientes podem apresentar aumento da PIC
com a cabeca mais elevadat®.

B) Ventilacdo assistida. Pacientes com rebaixamento
do nivel de consciéncia necessitam de entubacédo
endotraqueal e ventilagdo mecénica assistida. Nos
infartos hemisféricos, trés condig¢des habitualmente
indicam a ventilag8o assistida: crises convulsivas
generalizadas tonico-clénicas, edema cerebral e
edema pulmonar bilateral. A evolugdo desses pacientes
depende de pronto atendimento e controle da causa
subjacente!’.

C) Volemia. A hipovolemia pode agravar a isquemia por
hipotensdo e deve ser evitada. Circulagdo adequadadeve
ser mantida, se necessario com o uso de coloides.
Solugdes hipotbnicas endovenosas ndo devem ser
aplicadas, mesmo como diluentes de medicamentos.

D) Hipertensdo arterial. A hipertensdo arterial, a
principio, ndo deve ser tratada. Havendo necessidade,
evitamos o nitroprussiato de sodio, por impedir a
auto-regulacgdo vascular intracraniana. Devemos
atentar as causas de hipertensao arterial, como dor,
replecdo vesical e sedagdo inadequada

E) Distarbios hidroeletroliticos. Devem ser corri-
gidos.

F) Convulsdes. Devem ser evitadas. Podem ser dificil-
mente reconhecidas se 0 paciente estiver entubado e
sob ventilagdo assistida. Episddios dedilatacéo pupilar,
elevagdo da PA e da PIC sdo sugestivos.
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G) Temperatura. A febre aumenta o metabolismo
cerebral, promove vasodilatacdo cerebral e agrava o
edema. Deve ser prevenida e combatida, de prefe-
réncia com acetaminofen ou acido acetilsalicilico.
Alguns centros tém desenvolvido o controle daHIC
em pacientes com infarto extenso pela hipotermia
moderada (T = 33°C), com bons resultados!®.

H) Hiperglicemia. A hiperglicemiadeve ser evitada. A
isquemia cerebral e o infarto sdo agravados por
hiperglicemia, com progressdo do edema cerebral e
aumento da PIC.

Hiperventilacao

A hiperventilag&o induz ahipocarbiaefaz baixar aPIC
pela reducdo no volume sangliineo cerebral. O efeito é
guase imediato, mas as redugdes maximas podem demorar
de 15 a 30 minutos apos a modificagéo da pCO,. O efeito
dura aproximadamente 1 dia, pelos mecanismos
compensadores do bicarbonato dentro do cérebro e das
células musculareslisas dos vasos, corrigindo o pH intrae
extracelular. Pode haver efeito rebote ao se suspender
subitamente a hiperventilagdo. O método ideal é aumentar
a freqténcia no ventilador, mantendo-se um volume
corrente de 12 mi/kg a 15 mi/kg de peso. A pCO, deve ser
reduzida para 25 mmHg a 35 mmHg. Quando a
hiperventilacdo deixa de ser desejada (PIC constante
< 15 mmHg), a retirada sistemética deve ser feita num
periodo de 12 a 24 horas. Apenas as areas normais
respondem & hiperventilag&o. As pressdes diminuidas do
enchimento cardiaco, em virtude daventilagdo com pressao
positiva, podem ser agravadas pela hiperventilagdo. Como
resultado, o beneficio da hiperventilacdo com reducéo da
PIC pode ser eliminado pela hipotensdo e perfusdo cerebral
comprometida. Corrige-se esse problema mantendo um
bom volumeintravascular (com hiperosmolaridade). Hiper-
ventilagdo excessivapode precipitar isquemiacerebral, com
alentecimento daatividade el étricacerebral, acidose léctica
liquéricae aumento dadiferencade contelido arteriovenoso
de oxigénio > 9 ml/dl. Estudos do FSC por TC com
xendnio, em pacientes com lesdo cerebral agudasubmetidos
a hiperventilagdo, concluiram que esta pode induzir a
isquemia cerebral nas areas lesadas, assim como nas areas
normais'®. O doppler transcraniano é um método simples
e seguro paraavaliar areatividade ao CO,,.

Agentes hiperosmolares

Reduzem a PIC e aumentam a complacéncia intra-
craniana por vasoconstricdo cerebral, reduzindo ainci-
déncia e a gravidade das ondas em plato.

Rev. Neurociéncias 8(3): 86-92, 2000



A) Glicerol: acool hidrossoluvel metabolizado no
organismo por acdo da enzima gliceroquinase,
presente inclusive no cérebro. Provoca aumento
imediato na osmolaridade plasmatica e queda na
pressdo intracraniana. A dose recomendada é de
1,5 mg/kg/dia, diluido a 10%, dividido em 3 doses
diarias, cada uma delas aplicada em 4 horas. Se
aplicado por via endovenosa, comeca a atuar em 10
minutos e em 20 minutos provoca acentuada queda
na PIC. Pode ser administrado por via oral ou
endovenosa. Ndo provoca rebote, pois ao atravessar
o endotélio € metabolizado no intersticio. Apresenta
baixatoxicidade e boatolerabilidade. O glicerol, em
pacientes com infarto cerebral extenso, mostra-se
eficaz em reduzir o edema cerebral e melhorar o
progndstico?.

B) Manitol: aumenta a osmolaridade plasmética com
desidratacdo, expansdo plasmatica e hemodiluicéo.
Melhora o FSC e mantém amicrocirculagéo patente.
Atua melhor nas fases iniciais do edema isquémico
de quadros moderados e na zona de penumbra. Pode
causar efeito rebote. O inicio da agdo ocorre apos
10 a 30 minutos, e o pico, apds 20 a 60 minutos. A
dose é de 0,75 g/kg a 1 g/kg seguida de 0,25 g/kg a
0,5 g/kg a cada 3 a 5 horas. Devemos buscar uma
osmolaridade alvo de 300 mOsm/I.

S&o desvantagens dos agentes hiperosmol ares: dese-
quilibrio hidroel etrolitico (hipocalemia, al cal ose hipoclo-
rémica, hiperosmolaridade sérica “maligna’ com lesdo
renal); hiperglicemia (naqueles usando glicerol); hiper-
tensdo abrupta, aumento no volume sangiiineo cerebral,
propiciando herniag&o cerebral (quando de uso excessivo
e rgpido); e aumento da PIC (nas zonas com quebra da
barreira hematoencefélica, pela passagem dos agentes
hiperosmolares para o tecido perivascular).

Diuréticos

Podem reduzir a PIC pela producéo de gradiente
osmatico nadiregdo do espaco intravascular pelaligeira
diurese osmoética, reducdo da producédo de LCR, e pela
remoc&o de sodio e agua do cérebro normal edemaciado.
Deve-se evitar hipotensdo e hipovolemia, além de checar
os eletrolitos sangliineos.

Barbituricos

Reduzem o metabolismo nas regides ndo afetadas e,
assim, reduzem a PIC; reduzem o edema cerebral
vasogénico e promovem avarredurade radicaislivres®.
Devem ser utilizados quando a PIC ndo é controlada
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por terapias convencionais. Os mais usados séo o tiopen-
tal (1 mg/kg a5 mg/kg) e o pentobarbital. O pentobarbital
€ 0 mais adequado para controle prolongado da PIC,
com meia-vida de aproximadamente 24 horas. Sua agdo
érapida, cominicio de efeito entre 5 e 10 minutos. Deve-
se monitorizar a PIC, PA e FSC (por doppler trans-
craniano, se possivel). Apresentam como complicacoes:
impossibilidade do exame neurolégico adequado,
depressdo miocérdica, hipotensdo arterial e aumento do
risco de pneumonia e sépsis. Deve-se dar atengdo ao
grau de hidratacéo e, se necessario, usar agentes ino-
trépicos (dobutamina). O cateter de Swan-Ganz é Uutil
na avaliacdo da funcdo miocérdica. O tiopental (5 mg/
kg/15 minutos) em pacientes com infarto hemisférico
pode baixar a PIC de modo eficiente, mas ndo altera o
resultado neurol 6gico?!.

Corticoides

Reduzem edema vasogénico mas ndo trazem qual quer
beneficio no controle da PIC em pacientes com infarto
cerebral. Podem levar a hiperglicemia com piora do
edema, tém potencial trombogénico e facilitam o apare-
cimento de infeccdes. N&o devem ser usados.

Intervencao cirdrgica

Deve ser analisada como medida herdica, salvadora,
e necessitade perfeitaintegragdo entre as equipesclinica
e cirlrgica. Temos duas categorias de estratégia cirlr-
gica, aguelas que ressecam o tecido cerebral edematoso
e as que ndo o fazem. A delimitacdo exata do tecido
cerebral ndo viavel é muito dificil. Classicamente, alo-
bectomia temporal ou frontal tem sido utilizada, espe-
cialmente no hemisfério ndo dominante. A dilatacéo
ventricular aguda demanda imediata drenagem ventri-
cular e deve ser bilateral, se alesdo for de linha média
Pacientes com infarto extenso, evoluindo com HIC e
sinais de herniacdo, apresentam melhora apos cranio-
tomia descompressiva?>?3, O momento da indicagéo
cirargicausualmente ocorre quando severificaafaéncia
detodas as outras formas de conter aHIC e umaeventual
herniag&o, quando, muitas vezes, o infarto j4 assumiu
proporc¢Oes irreversiveis. A indicagdo precoce de hemi-
craniectomia (nas primeiras 24 horas do AVC) em
pacientes com sinais de infarto extenso a TCC inicial,
antes de haver deterioracéo clinica, mostra resultados
melhores que o tratamento conservador?*. O proce-
dimento deve ser realizado tdo logo indicado. A cranio-
tomia extensa permite melhor protrusdo do tecido
edemaciado e diminui as chances de compresséo de
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estruturas vascul ares na borda do 0sso, com consegiiente
piora do infarto. A abertura da dura-méter é essencial
para a expansdo adequada do tecido edemaciado.
Pacientes com infarto cerebelar extenso e hidrocefalia,
com preservagdo da consciéncia, podem ser tratados
inicialmente com drenagem ventricular externa?®.
Havendo deterioragdo progressiva do quadro clinico, a
craniotomiasuboccipital descompressivaeimediatapode
ser extremamente benéfica?®.

SUMMARY

Ischemic stroke with mass effect.

Hemispheric strokes are often responsible for critical evolution. We present
a review of physiopathology, clinical presentation, diagnosis and
management of ischemic stroke with mass effect.
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Hemispheric stroke, mass effect, management.
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