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RESUMO

Mesmo com todo o avanco nos estudos de
fisiopatologia, correlagdo anatomopatolégica e
técnicas de imagem, ainda ndo ha ensaios
clinicos suficientes a respeito da melhor
terapéutica para o acometimento vascular
cerebelar. As recomendagfes para 0 manejo
dos pacientes seguem experiéncias restritas,
notadamente em trabalhos retrospectivos. As
séries apresentadas sdo pequenas, as
controvérsias em relacdo a intervencgao
cirdrgica e ao tratamento clinico permanecem.
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INTRODUCAO

As doencas vasculares que acometem o territério posterior da
circulacdo encefdlica (territério vertebrobasilar) tém sido menos estudadas
do que as que envolvem o territorio anterior (carotideo), porém nao sao
de menor importéncia clinica. Costumam ser relacionadas a piores
prognosticos e a evolugdes fatais frequentes. Recentemente, com a
melhora das técnicas de imagens neurovasculares para diagndstico
precoce, associada a melhores condi¢des de atendimento hospitalar, os
hematomas e os infartos cerebelares tém recebido uma abordagem mais
intensiva. Os hematomas cerebelares representam cerca de 10% das
hemorragias intracranianas ndo-traumaticas.

Os hematomas e os infartos cerebel ares, apesar de terem fisiopato-
logia bem distinta, comportam-se clinicamente com 0S mesmos
sintomas e tém o manejo clinico-cirlrgico semelhante, pela sua alta
probabilidade de evolucdo fatal, secundéaria a efeito compressivo na
mesma topografia, fossa posterior, quer pelo hematoma, quer pelo
edema do parénquima infartado sobre o tronco cerebral e sobre as
estruturas adjacentes.

QUADRO CLINICO

O quadro clinico deve-se a localizacdo da lesdo e ao seu efeito
compressivo gradual sobre as estruturas da fossa posterior, nhotadamente o
IV ventriculo e o tronco cerebral. Os sintomas como tontura, vertigem,
ataxia, nistagmo, disartria, nauseas, vomitos e dismetria sdo 0s mais comuns
nesses casos; alteragfes decorrentes do acometimento do tronco cerebral,
como sindrome de Horner, sindrome de Wallemberg, hipoestesias, paresia
facial, disfagia, zumbido ou alteracbes auditivas, sdo vistas em menor
proporcao de casos.

Sao descritas trés fases de comprometimento neurolégico no acidente
vascular encefélico (AVE) do cerebelo (Quadro 1):
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QUADRO 1
Estagios do hematoma/infarto cerebelar

Estagio inicial —Sintomas cerebel ovestibulares
Cefaléia
Insidiosos nos infartos
Subitos nos hematomas
Estégio intermediario —Depressdo do nivel de consciéncia
Inicio de HIC
Estagio tardio —Coma
Compressédo do tronco cerebral

AlteracOes cardiovasculares

» A faseinicial deve-se adestruic¢éo do parénquima
cerebelar e/ou a extensdo do hematoma dentro do
parénquima ou do espaco subaracndéideo; o
paciente apresenta sintomas como tonturas,
nauseas, vomitos, ataxia de marcha, cefaléia e
desequilibrio®. Esses sintomas tendem a ser mais
abruptos nas hemorragias cerebelares e de
instalagdo mais insidiosa nos infartos, e, nessa
fase, os pacientes costumam estar com o nivel de
consciéncia preservado.

» A fase intermediéria caracteriza-se por inicio ou
aumento do efeito de massa, decorrente da leséo
instalada anteriormente, quer por compresséo do
IV ventriculo, por aumento da hemorragia ou do
edema tecidual, ou formacdo gradativa de
hidrocefalia. Notadamente, nessa fase, destaca-
se o rebaixamento do nivel de consciéncia do
paciente. Outros sintomas de hipertensdo intracra-
niana comegam a aparecer, como paralisiade VI
nervo, paresias dimidiadas, liberacéo piramidal
ou papiledema.

» A terceira e Ultima fase é o coma propriamente
dito, denotando compressao intensa das estruturas
do tronco cerebral (formagéo reticular ascen-
dente), pelo efeito de massa da lesdo, e apareci-
mento de alteracfes cardiovascul ares.

O conhecimento e o estudo dessas diferentes fases é
importante para atuacdo médica, tao logo seja possivel
prever que um paciente possaevoluir paraafase seguinte
e atuar o quanto antes, visando evitar sequelas irrever-
siveis.

Os pacientes podem evoluir rapidamente nessas trés
fases ou permanecer somente ha primeira ou ha segunda,
variando conforme o tamanho da lesdo, o grau de
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compressao do IV ventriculo ou o sangramento
intraventricular e com desenvolvimento de hidrocefalia’.

Em relacdo ao hematoma cerebelar espontéaneo,
reconhecem-se quatro formas de evolucéo'? (Quadro 2):

QUADRO 2
Evolucao clinica das hemorragias ceberelares
Forma hiperaguda ou fulminante 18%
Forma aguda 14%
Forma subaguda 28%
Forma benigna 30%

» Forma hiperaguda ou fulminante — ocorre em
cerca de 18% dos casos e € aformamais grave e
catastrofica; o paciente ja chega em coma, com
sinais de compresséao de tronco evidentes (pupilas
pontinas, alteracbes hemodinamicas e respira-
térias). Tem altissima mortalidade e geralmente
se associaagrandes hemorragias, com inundagéo
de IV ventriculo e formagdo de hidrocefalia,
edema exuberante do parénquima cerebelar e
grande efeito expansivo e hipertensivo dentro do
compartimento da fossa posterior.

» Formaaguda—aevolugéo paracomaémaislenta,
em cercade 24 a48 horas apdsoicto, e o paciente
pode chegar a emergéncia ja torporoso ou
sonolento, tendo tido os sinais premonitérios
cerebel ares. Representa 14% dos casos, em média.

» Forma subaguda — nessa forma, a piora neuro-
|6gica desenvolve-se tardiamente, entre 0 7° e 0
14° dias, ocorre em cercade 28-30% dos pacientes
e tem bom progndstico.

* Forma benigna — é responsavel por 30% dos
casos, inclui hematomas pequenos, sem efeito
expansivo, geralmente com sintomas cerebelares
estéveis durante todo o periodo, reabsor¢do do
hematoma até cura do processo apenas com
medidas conservadoras.

As hemorragias cerebelares sdo comumente locali-
zadas nos hemisférios cerebelares, geralmente por
ruptura de ramos da artéria cerebel ar superior, e ocorrem
principal mente em paci entes sabi damente hipertensos'-3.
A localizacdo mediana (vermiana) e a ocorréncia de
sangramentos em jovens devem ser investigadas quanto
a outras etiologias (estrutural, por exemplo, malfor-
magcOes arteriovenosas ou tumores; infartos hemorré-
gicos por embolizacdo central e discrasias sangiiineas).
O trauma como causa de hemorragia cerebelar é raro, a
ndo ser com outras condi¢Bes prévias que a predis-
ponham.
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Os infartos cerebelares sdo agrupados classi-
camente em**:

e Territoriais — quando ha acometimento de
territérios especificos das artérias cerebelar
superior (SCA), cerebelar postero-inferior
(PAICA) ou cerebelar antero-inferior (AICA). Sdo
relacionados princi pal mente a doencavascular de
grandes artérias.

* N&o-territoriais — s@o infartos cerebelares
pequenos, menores que 2 cm de diametro,
frequientemente encontrados em conjunto com os
infartos territoriais, ou de aspecto multiplo nos
pacientes acometidos, e mais relacionados com
doenca de pequenos vasos.

Geralmente os infartos territoriais vém combinados,
com variosterritorios arteriais comprometidos. A artéria
mais comumente relacionada aos infartos cerebelares é
aPAICA (cercade 63% dos casos), seguidas pelaAlICA
(50%) e pela SCA (23%), tanto nos subtipos territoriais
quanto nos ndo-territoriais*, e acombinagéo desses dois
subtipos também é bastante encontrada.

A etiologia principal nos infartos cerebelares € a
aterosclerose e, em menor proporcéao, os acidentes
embodlicos e os casos de ectasia da artéria basilar*>8,
Os fatores de risco vasculares sdo 0S mesmos para 0S
infartos supratentoriais, como a hipertensdo arterial, o
diabetes, as dislipidemias e o tabagismo. Merecem
atencéo os casos de dissecgdo e trombose de vertebral
e/ou de basilar, que constituem entidades a parte, devido
a possibilidade de progresséo dessas lesdes vasculares
ao longo de horas, a partir do quadro ictal, e seu pronto
reconhecimento, para instituicdo de terapéutica, com
auxilio de neurorradiologia intervencionista.

DIAGNOSTICO DE IMAGEM

Os avancos no diagnéstico e na monitorizagdo dos
pacientes, nafase aguda, com atomografia computado-
rizada do cranio (TC), trouxeram melhoria no manejo
desses pacientes, que antes s6 tinham seu diagndstico
em exames post-mortem em muitos casos.

A TC sem injecéo de contraste é o método de
eleicdo, muito pratico, disponivel na maioria dos
centros do mundo inteiro, realizado com rapidez, além
de proporcionar grande definicdo no reconhecimento
de sangue, na fase aguda da apresentag&o do processo,
em que o ponto crucial é diferenciar quadros isqué-
micos de hemorragicos. A ressonancia magnética (RM)
revela, indubitavelmente, maior definicdo anatbmica
das estruturas da fossa posterior e esta indicada no
seguimento dos casos de infartos cerebelares, além de
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estudo mais aprofundado em imagens duvidosas que
sugiram lesdes estruturais vasculares ou tumorais®.
Em pacientes jovens ou com suspeita das lesdes
estruturais como causa dos acidentes vasculares
cerebelares, a angiografia cerebral esta indicada.

TRATAMENTO

Anteriormente a era da TC, o diagndstico dos
hematomas era dificil, apenas com a suspeita clinica e
achados post-mortem; com a TC, as hemorragias
passaram a ser tratadas clinicamente, e amonitorizacéo
do tamanho dos hematomas ou dosinfartos em evolucéo
facilitou 0 manejo da evolug&o dos casos.

Asmedidas gerais visam a monitorizagéo da pressao
arterial, aos pardmetros hemodinémicos e cardiovas-
culares (alterados nas compresstes do tronco cerebral)
e a vigilancia constante do nivel de consciéncia e sua
evolucdo, pois esse parédmetro indicard progresséo das
lesdes.

TCs seriadas deverdo ser realizadas, ndo havendo
uma regra de intervalo entre elas; varia de acordo com
o nivel de consciéncia, o tamanho daleséo e a evolugdo
do paciente. Geralmente, o rebaixamento do nivel de
consciéncia é o indicador da necessidade de monito-
rizacdo neurorradiol égica.

Hoje, o ponto mais discutido e alvo das diversas
publicagbes sobre 0 assunto é estabelecer critérios para
abordagem cirdrgica; a maioria dos autores concorda
gue o tamanho do hematoma e a compressao que exerce
sobre o tronco cerebral sdo importantes nessa avaliagéo.
Alguns trabalhos, com séries de casos estudados e
prognéstico a longo prazo, estabeleceram que ha
indicacdo cirtrgica®’ (Quadro 3):

QUADRO 3
Critérios para indicacao cirargico em AVE cerebelar

Tamanho do hematoma > 3-4 cm
Compressdo do tronco cerebral e/ou cisternas da base
Deterioragéo do nivel de consciéncia

Presenca de hidrocefalia

¢ nos hematomas maiores que 3 cm ou 4 cm,
considerados passiveis de evacuagdo cirur-
gica;

* se houver compressao do tronco cerebral,
manifestada clinicamente pelo rebaixamento
progressivo do nivel de consciéncig;
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* na compressdo progressiva da cisterna quadri-
geminal, par@metro mais recentemente estudado
como indice de escolha para tratamento cirdr-
gico?;

» aderivacdo ventriculoperitoneal estdindicada se
houver hidrocefalia, porém, isoladamente, ela
pode levar a herniagéo ascendente, uma vez que
o efeito de massa na fossa posterior permanece.
Nesses casos, s80 hecessarias evacuacado/
descompresséo da fossa posterior e derivagéo ou
ventriculostomia’;

» rebaixamento progressivo do nivel de consciéncia
(Glasgow < ou = a 11).

O acompanhamento clinico somente estareservado para
hematomas pequenos, pacientes alertas e TC sem sinais
de compressdo do IV ventriculo ou do tronco®°. De todos
esses fatores, avariavel maisimportante considerada para
a recuperacdo dos doentes, a longo prazo, € o nivel de
consciéncia, que se deteriora geralmente entre o segundo
e 0 quarto dias, com pico no terceiro dia do icto?°.

A craniotomia suboccipital aberta é a técnica mais
utilizada para tratar os hematomas cerebelares. A
abordagem para evacuacéo cirdrgica do hematoma é
mediana ou paramediana. Quando necessério eindicado,
procede-se a derivagdo do sistema ventricular concomi-
tantemente.

Quanto aos infartos cerebel ares, os mesmos critérios
para decisao cirurgica usados no manejo dos hematomas
servem como parémetros. Porém, ha relatos do uso de
terapia antiedema com manitol, hiperventilacdo e até
dexametasona endovenosa, prévia aos procedimentos
cirdrgicos. Alguns casos, tratados conservadoramente
com essas medidas, melhoram sem necessidade de
cirurgia®’. Alguns estudos demonstram que ndo ha
diferenca entre tratamento clinico ou cirdrgico para
pacientes alertas ou torporosos'®, enquanto outros
autores sdo categoricos em indicar terapia combinada
de descompressédo suboccipital do tecido infartado
cerebelar, associada a derivagao do sistema ventricular,
para todos os pacientes com compressdo do IV
ventriculo e/ou do tronco cerebral, mesmo depois das
medidas antiedema, visto que as técnicas cirurgicas da
descompresséo e daderivagao sdo simples e sem grandes
sequelas para o paciente, quando comparadas com a
lesdo grave, e geralmenteirreversiveis, como é ade uma
compressdo das estruturas do tronco cerebral 12,
Ensaios clinicos vém sendo conduzidos com objetivo
de estabelecer a melhor conduta®®.

Recentemente, a drenagem de hematoma cerebelar
por cirurgia estereotéxica vem sendo usada, principal-
mente em casos ndo complicados. A associagdo desse
procedimento com o trombolitico local vem sendo
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estudada. Ainda nédo ha evidéncias clinicas suficientes
para estabel ecer critérios dessas indicacdes.

SUMMARY

Cerebellar Hemorrhage and Infarction: Diagnostic and management
The best therapeutic approach for cerebellar vascular diseases remains not
well defined. There are not sufficient clinical trials to show us evidences
about this topic. The recommendations for cerebellar stroke management
are based on restrict experiences. There are also some controversies in
surgical management.
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