FISIOPATOLOGIA DOS ACIDENTES VASCULARES DO -CEREBRO

PAULO PINTO PUPO *

GENERALIDADES; FATORES DESENCADEANTES; GRANDES AMO-
LECIMENTOS; PEQUENOS AMOLECIMENTOS (INFARTOS HEMOR-
RAGIDOS); HEMORRAGIAS; CICATRIZACAO DO FOCO LESIONAL.

Usando parte do material contido no Laboratério de Neuropatologia do Hos-
pital de Juqueri, focalizaremos alguns quadros mais frequentes nos distiirbios cir-
culatérios encefalicos, procurando salientar tudo que possa dar indicagBes relativas
A patogénese dos processos e orientagdo clinico-terapéutica.

Procuraremos mostrar de preferéncia o aspecto dinimico, fugindo ao maximo
de tudo que for pura morfologia, contornando os dados puramente histopatolégicos,
para mostrar sdmente o que for imprecindivel 3 compreensdo clinica.

Nido entraremos, pois, no intimo dos processos patogénicos que dio causa a
maioria das perturbagSes circulatérias encefalicas, deixando de lado o estudo mais
aprofundado, quer sob ponto de vista anitomo-patolégico puro, quer andtomro-cli-
nico, da artério e arteriolo-esclerose cerebral, da chamada hipertensio maligna,
da ateromasia cerebral ou da lties e outros processos que afetam direta ou indi-
retamente os vasos encefalicos, possibilitando a eclosio dos fenémenos patolégicos.
Pelo contririo, focalizaremos éstes, procurando mostrar como € porque s€ proces-
sam, dissociando os fatores preexistentes — somente passiveis de terapéutica de
fundo — daqueles determinantes, isto é, os que devem ser combatidos no momento
da crise vascular, pela terapéutica de urgéncia, Exemplifiquemos: em um caso de
artério-esclerose generalizada e cerebral, com hipertensio, deixaremos de lado a
artério-esclerose, para focalizar as modificagdes da pressfo circulatoria, a con-
gestdo encefilica ou os fendmenos de vaso-espasmo, isto é, os elementos que, com
maior frequéncia, quebram o equilfbrio instavel em que se mantinha essa circula-
¢do, determinando o icto apopletico.

O material que trouxemos e a orientacio que seguiremos dizem respeito, por-
tanto, mais & dinimica dos distiirbios circulatérios, procurando os meios de corri-
gi-los, que is causas remotas que mantinham a circulagio encefalica em condigGes
precarias. Seremos objetivos e sintéticos. Nio traremos estatisticas nossas ou da
literatura, mas procuraremos mostrar alguns dos fatos mais comumente encontra-
dos, dando-lhes o respectivo valor. Ater-nos-hemos de preferéncia aos processos
vasculares agudos, deixando de lado os crénicos, em particular a artério-esclerose
cerebral progressiva.

Trabalho apresentado na Sessio de 14 de dezembro de 1942, da Secgio de
Neuro-psiquiatria da Associa¢io Paulista de Medicina, quando foi discutido o tema
— Acidentes vasculares do cerebro — relatado pelo Prof. Adherbal Tolosa.

* Primeiro assistente de Neurologia na Escola Paulista de Medicina (Prof.
Paulino Longo) e livre-docente na Fac. Medicina da Universidade de S. Paulo.
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1) GENERALIDADES

O sistema nervoso central, por demais sensivel 3 anoxia, possue um apare-
Ihamento circulatério privilegiado. Os ramos arteriais que lhe fornecem o sangue,
e com éle o oxigénio, sio numerosos como em nenhum outro departamento do
organismo; possuem uma arquitetonia especial que lhes permite supléncias funcio-
nais extremamente precisas, e, além disso, sob ponto de vista fisiolégico, sio do-
tados de uma autonomia toda especial.

A velha questio das artérias terminais caiu por terra com os estudos memo-
riveis de Pfeiffer, Stanley Cobb e, entre nés Renato Locchi. As artérias cere-
brais, da corticalidade e dos niicleos cinzentos da base, se prolongam em uma
miriade de capilares que se interpdem e se anastomosam sucessivamente, assegu-
rando uma circu'agio colateral assds rica. AnatOmicamente nio s3o artérias ter-
minais e, funcionalmente, sé6 o sio (no sentido de permitirem infartos) quando se
Thes antepdem outros fatéres, como veremos, que perturbam a circulacio e sua
supléncia.

Tao distinto sistema nutriente desfruta, também, comio dissemos autonomia
funcional regional. O sistema nervoso vegetativo (simpético-parasimpitico) ndo
exerce sObre ele a mesma tutela que tem sObre os demais vasos da economia, com
excecdo apenas dos vasos pulmonares e coronirios. Hoje é fato assente, apesar
de vozes discordantes entre as quais as de Villaret e Besancon no Congresso dos
Neurologistas Franceses em 1936, que a vasomotricidade cerehral possue grande
autonomia regional, independente do estadp de vasoconstrigio ou vasodilatagfio do
restante do organismo. Sei1 aparetho nervoso de regulacio é local, reagindo ele-
tivamente de acordo com as necessidades de nutricio desta ou daquela regiio.
Tal mecanismo ¢é extremamente sensivel, quer a fatores mecinicos de maior ou
menor pressdo circulatéria geral, quer aos agentes quimicos ou endécrinos do san-
gue circulante. Entre éstes merece destaque especial o CO2, cujo aciimulo deter-
mina reagdes tendentes a aumentar a circulagdo cerebral. A colina e a histamina,
substincias hoje reconhecidas como produtos do préprio organismo, tém efeito
vasodilatador cerebral, enquanto, que, por outro lado, o efeito vasoconstritor da
adrenalina sobre os vasos cerebrais &, hoje, uninimemente negado. Aliis, isto con-
duz a um resultado fisiolégico bem compreensivel se nos lembrarmos que o orga-
nismo tendendo a reagir contra a hipotensio arterial, pde em circulagio mais
adrenalina, substancia vaso-constritora geral e hipertensora; nessas condi¢des, o
sistema nervoso, muito sensivel ao deficit circulatério consequente a hipotensio,
necessita ter sua arteriolas dilatadas para se beneficiar em primeiro lugar com a
melhoria circulatéria disso resultante. Varios outros fatores influem s6bre a cir-
culacdo cerebral; entre éles, assinalemos sOmente um — o equilibrio 4cido-bésico
— com a vasoconstri¢do cerebral produzida pela hiperalcalose.

Merece ser assinalado i parte o aparélho sino-carotidio com sua agdo prote-
tora toda especial para a circulagio cerebral. Ao lado da agio reguladora sdbre
a circulacio geral, a zona reflexégena sino-carotidiana possue, talvez mais dire-
tamente, uma agio reguladora, por vias reflexas, sébre a circulacio cerebral, como
nos afirma Tinel. Esta regulacio da circulacdo intracraniana é, segundo Hering,
a fungdo principal de tal sistema, protegendo o encéfalo contra as variagBes ten-
sionais bruscas. As reagdes da circulagio encefilica, correspondentes 3 excitacio
sino-carotidiana, sio opostas aquelas apresentadas pela circulacio geral. Enquanto,
por uma hipertensdo carotidiana se produz uma vasodilatagio geral, tendendo ao
abaixamento tensional, para o lado do aparelho vascular encefalico observamos
uma vaso-constri¢io, protegendo os capilares encefilicos contra a hipertensio geral.
Inversamente, em face de uma hipotensio carotidiana, teremos uma vasoconstrigio
geral com o fim aparente de elevar a tensio, enquanto que o territério arterial
cerebral evidencia vasodilatagio, meio de facilitar a circulagdo endocraniana, no
momento deficiente.
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Estes fatos impdem uma dedugio terapéutica muito atil quer teoricamente,
quer na pratica, como temos verificado. Nos casos de hipertensio arterial com
fenémenos cerebrais ndo se-deve, como é conceito difundido, administrar acetil-
colina ao paciente, pois, assim agindo, iremos contrariar uma vasoconstrigio cere-
bral reflexa que constitue defesa dos pequenos vasos encefalicos contra a hiper-
tensdo circulatéria. Nesses casos, ¢ mesma nos de icto em hipertensos, iremos
agravar a congestio encefalica, aumentar a pletora sanguinea e, com isso peiorar
as condigbes circulatorios locais. A cefaléia, a insOnia e, nio raro o estado de
inquietude e de agitagio désses pacientes, sio a tradugdo clinica de tais distiirbios.

2) FATORES DESENCADEANTES

Conhecidas em linhas gerais a sensibilidade da substincia nervosa a deficiente
irrigacio e a grande capacidade de adaptagio dos capilares cerebrais as necessi-
dades locais de circulagdo, vejamos quais os fatores mais frequentes das perturba-
¢des circulatérias encefilicas. J4 nos referimos aos fatores de base, causas pre-
disponentes destas perturbagGes. Entre éles se arrolam, de um lado, todas as causas
de comprometimento da integridade dos vasos cerebrais — a ateromasia, a artério
e artériolo-esclerose, as lesGes vasculares luéticas, os tumores endocranianos lesando
os vasos — e, de outro lado, as moléstias gerais com perturbagdes circulatérias ou
com hipertensio arterial.

Interessam-nos no momento sd os fatores desencadeantes. Discrimina-los-hemos
sucessivamente de acordo com sua importincia e frequéncia. Digamos, de passa-
gem, que a antiga distingdo dos distiirbios circulatérios encefilicos em amoleci-
mentos e hemorragias nio tem mais razio de ser; na grande maioria dos casos,
s3o as formas de passagem entre um e outro déstes fenémenos que encontramos.
A nio ser as grandes hemorragias que tém um progndst'co fatal, na clinica ha
pouco interesse em se fazer a diferenciacio precisa dos demais processos. A cir-
culagio encefalica precaria devido a causas gerais como as acima referidas (arterio-
esclerose mais frequente), pode permanecer por longo tempo compensada, ou mesmo
ir aos poucos determinando a desintegracdo do parénquima nervoso, futura con-
causa importante na eclosio de um icto, condicionado pelos elementos que mencio-
naremos a seguir.

Entre os fatores desencadeantes assinalaremos, em primeiro lugar, os espas
mos vasculares. Sabe-se hoje, ap6s os brilhantes estudos de Foix e de Lhermitte
que, mesmo nos amolecimentos por trombose, s6 raramente a obliteracio arterial
¢ completa; na maioria dos casos o vasoespasmo & o fato determinante do fecha-
mento da luz vascular, ocasionando isquemia, .passageira mas suficiente para deter-
minar necrose do parénquima nervoso adjacente, e facilitar hemorragia ulterior,
quando a circulagio se restabelecer. Acresce que, nas artérias lesadas, os espasmos
sio mais frequentes, como pode demonstrar Vaquez na artéria humeral.

O segundo fator, em ordem de importincia, é a queda da pressio arterial,
quer por desfalecimento do miocardio, quer por condigGes vasculares gerais, ou
ainda, por sangria, como demonstrou Clovis Vincent e modernamente nmitos ou-
tros. E 6bvio que a circulagio cerebral, ji dificultada por fatores preexistentes,
seja sensivel a qualquer causa que venha aumentar suas dificuldades. A queda
da pressdo circulatdria estd ‘entre as mais frequentes causas determinantes do icto
nésses casos. Do mesmo modo, o esforgo fisico ou psiquico exagerado, as emo-
¢des shbitas, determinando umna necessidade maior de circulagio cerebral & qual
o organismo nido pode prover, tém idéntico efeito, fazendo com que a pressdo
arterial se torne, de um momento para outro, relativamente insuficiente. Entre
outros fatores gerais atuando da mesma forma. merecem ser citadas as moléstias
do sangue tendendo a hemorragias e as anemias graves, que podem determinar,
por si sb. perturbagdes circulatérias encefalicas.
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Por outro lado, os fatores que retardam a circulagio encefilica (insuficiéncia
cardiaca, obsticulos ao escoamento venoso) determinando estase, congestio e edema,
se catalogam em terceiro lugar nesta série. Conforme sua duragio podem deter-
minar sequelas irremedidveis. Se a estise e o edema sio passiveis de integral
recuperagio, nio se di& o mesmo com o amolecimento hemorrigico déles subse-
quente o qual deixara fatalmente dano irremovivel.

S3o, pois, essas trés ordens de fatores gerais que com maior frequéncia atuam
como desencadeantes da apoplexia cerebral — espasmos vasculares, queda da pres-
sdo sanguinea (real ou relativa) e diminuigido da velocidade de circulagio no
encéfa’o. Sido fatores até hi pouco tempo, desprezados, mas que tém valor real,
e, o que é mais importante, sio os que podem ser beneficiados pela terapéutica.

3) GRANDES AMOLECIMENTOS

O amolecimento cerebral se processa em lapso de tempo relativamente curto,
em consequéncia da parada do afluxo sanguineo a determinado territério. A sen-
sibilidade do tecido nervoso a anoxia, e ainda mais i anemia, é maior que a dos
demais tecidos do organismo. A propdsito hid numerosos trabalhos experimentais;
citemos somente o de Weinberger, Gibbon e Gibbon,! nfio s6 por ser recente,
como pela engenhosidade. Estes autores produziram em gatos, experimentalmente,
parada circulatéria total do cérebro durante tempos variaveis e observaram as
consequéncias clinicas e anatomo-patologicas. Relativamente a estas notaram lesdes
parenquimatosas irremoviveis ja com 3’ e 10”, alteracBes estas progressivamente
mais extensas i medida que o tempo de anemia era maior,

A interrupgio circulatéria em um grande vaso se di, na maioria das vezes,
por trombose, podendo dar-se também por embolia ou por compressio consequente
4 formagio tumoral na vizinhanga. Uma vez interrompida a circulagio em deter-
minada Aarea, entram em jOgo os iniimeros mecanismos de defesa de que pode
dispor o aparelho circulatério cerebral, dilatando-se todos os vasos vizinhos, cujos
territrios anatémicamente se anastomosam e se superpdem em seus limites ex-
tremos. A consequéncia é, na maioria das vezes, a supléncia mais ou menos
¢xtensa da circulagio no territério lesado. Em tais circunstincias, passado o
estado inicial, no qual o cérebro se ressente e funcionalmente se retrai — periodo
apoplético — encontra-se uma 4irea de amolecimento que corresponde sOmente aos
territérios proximais ao ponto lesado do vaso. E o que vemos nos dois casos
que apresentamos o seguir.

O primeiro (fig. 1), se refere a uma antiga trombose do tronco arterial
braquio-cefalico, recanalizada, em mulher débil mental com 30 anos de idade,
internada no Hospital de Juqueri sem qualquer distirbio neuroldgico. Posterior-
mente teve icto apoplético vindo a falecer horas apds. Encontramos, i necropsia,
um amolecimento no territério silviano profundo direito. A tnica explicacio plau-
sivel para o caso era a de atribuir a supléncia da circula¢io no hemisfério cere-
Lral direito aos outros sistemas vasculares do encéfalo; em dado momento, porem,
por motivos ocasionais (esférgo fisico, por exemplo) tal supléncia se tornou insu-
ficiente e o amolecimento se deu. O equilibrio circulatério era precario e um fator
desencadeante, talvez banal em outras condigbes, foi suficiente para o romper. E
de notar que nido o hemisfério todo (artérias cerebrais média e anterior, arteria
coroidéia), mas sOmente o territorio silviano profundo entrou em amolecimento, o
oue se explica por particularidades, do sistema vascular silviano que tornam mais
dificil a circulagio colateral.

1. Weinberger L., Gibbon M., Gibbon J. — Temporary arrest of the cir-
culation to the central nervous system (Physiologie and anatomic effects) Arch.
Neur. and Psych. 43:615 e 661 (Abril e Maio) 1940.
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No segundo caso (fig. 2) os fatos sdo semelhantes. Individuo de 28 anos de
idade, com trombose antiga da carétida interna por endarterite luética, apresentou
acidente vascular agudo do cérebro com consequente hemiplegia e afasia. Da mes-
ma forma que no caso anterior a circula¢gio de supléncia, que mantinha a irri-
gagio do hemisiério cerebral esquerdo, falhou num dado momento por motivos nio
apurados (talvez esforgo fisico) e a consequéncia foi um amolecimento branco,
ainda aqui em territério. silviano, tomando as circunvolu¢ées que margeiam a

Fic. 1 (Nec. 1570) -~ Mulher com 30

anos. Antiga trombose do tronco briquio-

cefalico, Icto. Hemiplegia. Amolecimento

recente no territério profundo da artéria
silviana,

Fic. 2 (Nec. 1578) — Homem com 28 anos. Endarterite luética da carétida
interna esquerda. Icto. Hemiplegia, Amolecimento no territério superficial da
artéria silviana.
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cissura de Sylvius. A c¢irculagio colateral pode ainda salvar a periferia do terri-
torio silviano, mas n3o as &areas proximais ao tronco arterial exangue.

Num e noutro caso sossobraram os territérios cuja maior extensio depende
de ums s6 artéria, a silviana, e désses territorios somente sua parte mais central,
isto é, aquela onde mais dificil se torna o restabelecimento da circulagio colateral
em tempo util. S6 entraram em necrose os territérios em que a circulagio cola-
teral ndo pdde se fazer a tempo — seja a parte central do territério silviano
cortical, por demais extensa, seja o territdrio silviano profundo, que é, pelas dis-
posi¢des anatémicas proprias de suas arteriolas, particularmente sensivel aos distiir-
bios circulatérios encefalicos.

A relativa grande extensio dos amolecimentos desta espécie faz com que éles
sejam “amolecimentos brancos”, uma vez que é impossivel 3 circulagio colateral
cobrir em tempo util tamanha regido. Os processos que se seguem, de coagulagio
e necrose, proliferagio da micréglia fagocitiria e posteriormente da neuréglia, com
o intuito de cicatriza¢io, assim com as degeneragdes secundirias, ndo nos inte-
ressam no momento.

Digna de nota na topografia cortical désses amolecimentos é a integridade,
comumente encontrada,. das duas camadas citoarquitetonicas superficiais, fato expli-
cavel pela sua relativa independéncia circulatéria (Alajouanine) ; a fina réde ca-
pilar meningo-cortical proveria esta autonomia circulatéria. A figura 3 documenta
esta assergao.

F1. 3 (Nec. 1413) — Homem com 78 anos. Arteriosclerose cerebral. Area de
amolecimento branco no lobo ocipital. Notar a topografia da zona necrética e
particularmente a conservagio das camadas superficiais do cortex.
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4) PEQUENOS AMOLECIMENTOS (infartos hemorragicos)

De maior interésse, por sua maior frequéncia e pelas possibilidades terapéuticas,
si0 os pequenos amolecimentos. O fator preexistente nestes casos, em geral, é a
arteriolo-esclerose. Os fatores desencadeantes sio, por ordem de frequéncia, o
vaso-espasmo, a oscilagio da pressio sanguinea e o retardo circulatdrio.

a) Vejamos o vaso-espasmo. Suponhamos um caso de artério-arterioloescle-
rose cerebral, para facilitar a explicagdo do que se passa no cérebro no caso de
tal ocorréncia. Para entender bem, é necessirio lembrar que o vaso-espasmo se di
predominantemente em territério isolado em arteriolas ou capilares. Uma circula-
¢io ja de antemio deficiente, em face do vaso-espasmo é suprimida. As conse-
quéncias dependem do tempo de duragio do fenémeno e de sua repeti¢io, pois o
parénquima nervoso, extremamente sensivel i3 anemia, tende 3 necrose e 3 morte.
Duplo fenémeno teremos entio: 1 — a circulagio colateral, por reflexos locais
de vaso-dilatagio, procura trazer socorro ao territério atingido. Tudo se resta-
belecera si esta supléncia se fizer em tempo; se houver atrazo e o territério estiver
amolecido, haverd inicialmente, por diferenca de pressio endo e extra-vascular e
também por diferenca de pressio osmoética, transudacio do plasma com edema con-
sequente; a seguir, haverd diapedése de heméicias e leucocitos, transformando o

amolecimento branco em hemorrigico; 2 — A momentinea preponderancia da
pressio venosa sObre a pressdo arterial — que vai a zero pelo fechamento do
vasc nutriente — faz com que o refluxo sanguineo venoso venha contribuir para

inundar o campo e, consequentemente, contribuir tambem para a transformacio do
infarto branco em hemorragico.

A ésses dois fatores acresce ainda a possibilidade de, cessado o espasmo, a
mesma arterfola trazer novo afluxo de sangue para o territério que estd em con-
digoes patoldgicas, tendendo, pelas diferengas de pressdo acima citadas, ao mesmo
efeito. E Obvio que ésses trés processos podem ocorrer juntamente ou de modo
isolado, sincronicamente ou n3o, o que torna os resultados finais algo variaveis,
embora idénticos em suas linhas gerais.

Ao lado dessas ocorréncias locais. é fato de observa¢io ji antiga, que nesses
momentos sofre também toda circulagio cerebral pela repercussio do insulto a
todo territério vascular que entra momentaneamente em colapso (o préprio icto
apoplético clinicamente é uma tradugio désse fenomeno), trazendo, com as per-
turbagdes dai decorrentes, novos embaragos ao restabelecimento da circulagio local.
Para documentar, apresentamos alguns casos ilustrativos.

Na figura 4, relativa a 4reas cerebrais da periferia de um foco de amoleci-
mento hemorrigico, vemos em tecido nervoso edemaciado e em vias de necrose,
de um lado os vasos grandemente dilatados e, de outro, processo mais adiantado
de congestio e diapedese das heméicias. Em major aumento nota-se o estado do
parénquima nervoso e um espago perivascular completamente cheio de hemicias.
O processo inicial de transudagio serosa di lugar a uma verdadeira hemorragia
capilar diapedética, tornando a 4rea do infarto inteiramente hemorrigica.

Na figura 5, relativa também a um caso de artérioesclerose cerebhral com
pequeno infarto hemorrigico cortical, vemos: em & o aspecto necrético e hemor-
ragico desintegrativo da circunvolugio frontal ascendente nitidamente delimitaao
pela integridade relativa da segunda circunvolucio frontal. Em b, estd focalizada
a area limitrofe entre o infarto hemorrigico e a parte integra do parfnranima da
circunvolugiio frontal ascendente, mostrando a transicio entre tecido sio, com todas
as suas caracteristicas morfolégicas, a 4rea de edema, e, mais além, o tecido j&
em vi?.s de homogeinizacio, apresentando intensa congestio vascular e extravasagio
sanguinea.



Fi1c. 4 (Nec. 1389) — Periferia de um foco de amolecimento, secundariamente

hemorragico, no nificleo lenticular. Notar o edema do parénquima, a transudagio

serosa €, mais alem, a diapedese dos eritrocitos. Ao lado, o aspecto de um es-
pago perivascular cheio de sangue. (H. E. 96x e 480x).

F16. 5 (Nec. 1614) — Pequeno infarto hemorragico na circunvolugio frontal as-

cendente. Em @, a circunvolugio afetada em vias de desintegra¢do, com intenso

edema e infiltragio sanguinea. (H.E., 72x). Em b, a periferia do infarto, onde

se distingue uma zona de parénquima conservado, uma de edema e a terceira com
infiltragio sanguinea (H.E., 96x).
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Para dar uma idéia mais nitida das alteragbes que um espasmo vascular pode
acarretar no parénquima nervoso, examinemos um terceiro caso. Trata-se de um
individuo falecido em consequéncia de crises convulsivas do tipo epiléptico, em cujo
cérebro encontrimos um infarto hemorrigico no cortex parietal (fig. 6), sem qual-
quer outra alteragio de natureza vascular. Nas microfotos da figura 7 vemos o
aspecto das hemorragias perivasculares ocorridas com toda certeza em consequén-

Fre. 6 (Nec. 1766) — Crises convulsivas de

tipo epiléptico. Infarto hemorrigico no cortex

frontal, formado pela confluéncia de pequenos
focos hemorragicos.

Fic. 7 (Nec. 1766) — Hemorragias diapedéticas perivasculares. (H.E., 96x e 360x).
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cia do vaso-espasmo durante a crise convulsiva, A anemia e a anoxia, determinando
certo grau de necrobiose dos tecidos adjacentes, possibilitou, com o restabeleci-
mento circulatério, o edema e a hemorragia que ai estio nitidas. PerturbagGes
desta naureza ocorreram em casos de vaso-espasmo puro, sem concomitancia de
outra qualquer lesdo vascular ou perturbacdo circulatoria, portanto bastante do-
cumentativos para o que pretendemos mostrar. A microfoto da figura 8 mostra
como essas pequenas hemorragias pericapilares tendem a confluéncia e a formagio
de areas de amolecimento hemorragico.

b) A queda da pressdo arterial tem também lugar de destaque entre os fa-
tores causais das encefalomalacias. Coube a Foix o mérito de ter assinalado, pela
primeira vez, o papel preponderante do desfalecimento cardiaco na génese de tais
processos. A circulagio cerebral, jA preciria por condigGes vasculares locais, sofre
imediatamente com a perda da pressdo circulatéria e, como consequéncia, produz-se
anoxia por retardo circulatorio e mesmo por isquemia, dando-se, entio, o amole-
cimento. Para provar sua decisiva importincia como fator desencadeante de is-
quemia e consequente amolecimento cerebral, basta lembrar os numerosos casos
dz literatura relativos a icto ap6s abundantes perdas sanguineas. E’ fator que
deve ser lembrado antes de se fazer, como é comum entre os clinicos gerais,
sangria em paciente com icto, sangria esta que, no mais das vezes, s6 agrava o
quadro moérbido, dificultando o restabelecimento da circulagio local.

¢) O retardo do escoamento venoso do cérebro ou de regides isoladas, seja
por desfalecimento cardiaco, seja por condigdes locais de obliteragio das veias ou

seios venosos encefilicos, tém idéntica consequéncia — marasmo circulatério e
Fic. 8 (Nec. 1766) — Hemorragias dia- Fic. 9 (Nec. 1385) — Trombose do scio
pedéticas confluentes. (H.E., 45x). longitudinal superior. Infarto hemorragico

extenso nas circunvolug¢Ses parietais. In-
tensa estase sanguinea e desintegra¢io do
parénquima nervoso. (H.E., 60x).



PINTO PUPO — ACIDENTES VASCULARES CEREBRAIS 93

,

anoxia do parénquima nervoso. O amolecimento nestes casos € sempre inicialmente
hemorragico, pois o sangue venoso invade completamente o campo, como podemos
ver na figura 9, referente a um caso de trombose com oblitera¢io parcial do seio
longitudinal superior, no qual a estase sanguinea trouxe como consequéncia a in-
vasio pelas hemicias de largas areas do parénquima nervoso. Deve-se chamar
atengde para o tipo das hemorragias em grandes 4reas e para a estase venosa;
ndo se trata de hemorragias periarteriolares como vimos nas microfotos anteriores.

Todos éstes fatores sio importantes e merecem ser levados em conta para se
decidir da terapéutica, pois sfo éles que quebram o equilibrio instivel em que
se achava a circulagio cerebral e determinam o icto. Digamos de passagem
que, no momento em que uma determinada 4rea circulatéria encefilica entra em
faléncia, os processos de vasodilatagio colaterais sio exagerados e determinam um
estado de congestio encefalica, por vezes perigoso, que necessita ser atendido para
o bom éxito da terapéutica,

Tais processos deixam antever qual seja o mecanismo da maioria das “ he-
morragias cerebrais”. A transi¢io entre éstes focos hemorragicos microscopicos
e os grandes focos hemorrigicos intracerebrais, nio raro abrindo para os ventri-
culos ou para o espago aracnoideo, se faz com uma infinidade de estadios inter-
mediarios.

5) HEMORRAGIAS

Passamos ao terceiro capitulo das hemorragias encefilicas Somos dos que
acreditam ser sua génese, na grande maioria dos casos, secundiria aos amoleci-
mentos. Foix, Lhermitte, Rochoux, Strauss e Globus citam-se entre as autori-
dades no assunto que esposam éste ponto de vista. A corrosio da parede de um
grande vaso nas proximidades de um foco de amolecimento, determinando com
a sua ruptura uma hemorragia macica, ou o capilarespasmo, produzindo amole-
cimento e consequente diapedese sanguinea, ou ainda, a vasodilatagio paralitica
provocando a estase e consequente amolecimento, com sua ruptura em um surto
hipertensivo, sio modos diversos de se chegar ao mesmo resultado — hemor-
ragia cerebral.

F16. 10 — Esquema de Courville. ] — Ruptura
de aneurisma miliar (Charcot) ; 2 — Ruptura
de aneurisma dissecante (Pick e Ellis); 3 —
Ruptura através de uma iilcera ateromatosa
(Ruhl) ; 4 — Amolecimento de tecido peri-
vascular com desequil.brio da pressio intra e
extravascular, seguida de ruptura do vaso
Rosenblath) ; 5 — Vasodilatagio paralitica,
com ruptura (Ricker); 6 — Angiospasmo ou
aterosclerose seguida de necrose do tecido e da
parede vascular (Westphal e Bar); 7 — Es-
pasmo ou fechamento parcial de uma grande
artéria com perda de nutricio de tecidos de-
pendentes de seus ramos (Bohne); 8 — Es-
treitamento arteriosclerdtico de um vaso com
necrose de sua parede assim como do tecido
adjacente e ruptura das paredes degeneradas
(de Vries).
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Courville 2 em sintética revisdio das teorias até hoje apresentadas para ex-
plicagio das hemorragias cerebrais nos apresenta o esquema que reproduzimos na
figura 10. Ai estdo representados os fatores supra-citados. Em poucos casos ha
ruptura direta de uma artéria; na grande maioria sdo perturbagBes circulatdrias
lentas preexistentes, determinando comprometimento vital do tecido nervoso e,
mesmo, da parede capilar. A hemorragia direta no primeiro caso, o infarto he-
morragico com consequente hemorragia no segundo, conduzem igualmente ao icto
com comprometimento stbito de toda circulagio encefilica. “As hemorragias,
na grande maioria das vezes, nada mais sio que complica¢cBes precoces ou tardias
dos amolecimentos cerebrais, meros epifenémenos” (Aldjouanine),

O caso representado na figura 11 evidencia bem ésse processo. No hemis-
fério esquerdo ha, na regido da cépsula interna, um antigo agmolecimento ja cica-
trizado, isto & no qual pdde ser restabelecido o equilibrio circulatério a tempo,
sendo pequena a sequela organica. Ji no hemisfério direito um distirbio cir-
culatério em tudo semelhante ao primeiro, teve como consequéncia a ruptura do
processo para o ventriculo com inundagio, o que acarretou a morte do paciente.
No primeiro icto o restabelecimento da circulagio teve éxito, enquanto que, no
segundo, os processos congestivos determinaram o infarto hemorragico que, pela
sua situagdo topografica, teve o pior desfécho. O aspecto infiltrativo da lesdo
em g permite ajuizar de como se formou o processo aparentemente maci¢o que
se vé em b, esta ultima fotografia, vista isoladamente poderia simular uma he-
morragia maciga primiria por ruptura vascular. A figura 12 di a impressio
nitida de um infarto hemorragico infiltrativo tomando os niicleos estriados a di-
reita; dai, para a hemorragia maciga, é um passo. Ainda outro exemplo que
corrobora este modo de ver encontramos na figura 13, corte frontal de um cé-
rebro de menina de 11 anos com processo luético congénito. Ao lado de mul-
tiplos focos antigos de amolecimento (cisticos) consequentes a arterite luética na
primeira infincia, vemos um infarto hemorrigico tipico e recente nos ntcleos
estriados 3 esquerda, terminando em verdadeira hemorragia com empurramento
global do parénquima nervoso na regiio da insula. Bste icto levou-a A morte.

F1c, 11 (Nec. 1388) — Arterio-esclerose cerebral. Em a, pequeno infarto antigo

cicatrizado no hemisfério esquerdo, comprometendo a capsula interna e, no hemis-

fério direito pequeno infarto hemorragico na regido talamica que se rompeu para

o ventriculo. Em b, (corte em regiio posterior), aspecto macigo da hemorragia,

simulando hemorragia por ruptura arteriolar com empurramento do parénquima
nervoso.,

2. Courville C. — Pathology of the Central Nervous System. Pacific Press
Publishing Association. Mountain View, California — pg. 71 — 1937.
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Fic. 13 (Nec. 1332) — Meningo-vascularite
luética em menina de 11 anos. Hemiplegia
antiga. Icto que precedeu a morte. Focos

Fie. 12 (Nec. 1435) — Infarto hemorragico antigos de amolecimento no hemisfério direi-

do estriado. Notar o aspecto infiltrativo da to. Foco de infarto hemorragico no estriado

lesdo, ?nde sobresae, intacta, a capsula inter- 3 esquerda, simulando hemorragia primaria, e

na. E’ este um estadio pregresso ao processo que se traduziu pelo icto apoplético que acar-
de verdadeira hemorragia cerebral. retou a morte.

Fi1c, 14 (Nec. 1063) — Traumatismo parietal
a direita. Hemorragias puntiformes, confluen-
tes, em ambos os polos temporais.

F16. 15 (Nec. 1063) — Hemorragias peri-
vasculares margeando a camada profunda
do cortex. (H.E., 96x).

Ainda no capitulo das hemorragias cumpre citar aquelas consequentes a trau-
mas cranio-encefalicos. A figura 14 da perfeita idéia do tipo mais comum que
clas tomam. Trata-se de um caso de confusdo mental alcodlica no qual o pa-
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ciente sofrera forte traumatismo na regiio parietal, com. subsequente estado co-
matoso e morte apds 10 horas. No cérebro, vemos nitidamente os processos he-
morragicos situados em ambos lobos temporais por contragolpe resultante da
decomposicio das linhas de forca do traumatismo. O foco hemorrigico homola-
teral é muito maior que o héterolateral. O exame detalhado dessas hemorragias
permite perceber particularidades interessantissimas S&o pequenas hemorragias
microscopicas formando um anel ao redor dos capilares, marginando a camada
profunda da sustincia cinzenta cerebral, justamente a regiio de passagem entre
tecidos de textura diferente e portanto regidio mais fragil. Apresentam essas he-
morragias, de maneira objetiva e insofismavel, aquilo que foi descrito por Ricker 3,
em 1919: “O trauma determina, mesmo tardiamente, uma vasodilatagio parali-
tica, com estase, isquemia, necrose tissular e hemorragias diapedéticas”. Vemos
isto nitidamente na figura 15. A confluéncia destas hemorragias microscopicas
da lugar aos focos hemorragicos macroscépicamente visiveis em ambos lobos
temporais,

Ndo cabem, nesta ligeira revisio das hemorragias encefalicas apopléticas,
aquelas decorrentes das moléstias gerais como encefalites hemorragicas, intoxica-
¢Oes, e, também, das moléstias com tendéncia hemorrigica como, por exemplo,
anemias graves, leucemias e plurpuras hemorrigicas.

6) EVOLUCAO. CICATRIZACAO DO FOCO LESIONAL

Em linhas gerais podemos dizer que, dentre todos, as hemorragias sio os
processos mais graves. A tendéncia & recidiva e o perigo da inundagio ventri-
cular ou meningeia tornam seu progndstico sombrio e, em mais de 50% dos
casos, fatal. Os amolecimentos hemorragicos sio, também, bastante graves, de-
pendendo naturalmente de sua extensio e localizacio; o menos grave é o amo-
lecimento branco a despeito de sua major extensio. Estes, nio raro, evoluem
para a cicatrizagdo por processo mixto, conjuntivo-glial, em consequéncia do qual,
mesmo em focos de pequena extensio, processa-se uma retragio dos tecidos - vi-
zinhos, acarretando dilatagio assimétrica do sistema ventricular e mesmo o seu
repuxamento, desviando-o da linha mediana. As figuras 16 e 17 demonstram
perfeitamente éstes fatos, apresentando o quadro anitomo-patoldgico daquilo que,
frequentemente, encontramos nas pneumocefalografias de casos desta natureza.

Outro detalhe que merece ser citado ¢ a presenca de polinucleares neutréfilos
nos espagos perivasculares do teciddo nervoso adjacente ao foco maléicico (fig. 18).
A causa disso reside nos produtos de desintegracio do parénquima nervoso <ue
provocam, por quimiotaxia, o afluxo dos polinucleares do sangue. A importancia
pratica déste fato esti em que nele encontramos explicagio para a presenga de
polinucleares no liquor, 24 a 48 horas apds o icto. E’ interessante notar que,
mesmo em face de uma citologia liqudrica quantitativamente normal, podemos
cncontra-la qualitativamente alterada, isto é, com polinucleares em lugar de lin-
focitos, inversio da férmula normal.

3. Citado por Hassin: in Brock, S. — Injuries of Skull, Brain and Spinal
Cord. The Williams and Wilkins Company, Baltimore, 1940.



Fic. 16 (Nec. 1485) — Ho-
mem com 90 anos, Arterio-
esclerose cerebral. Trombose
da artéria cerebral anterior
e oconsequente amolecimento
comprometendo o corpo caloso
e a circunvolugio limbica.
Notar a dilatagdo assimétrica
do sistema ventricular,

F16. 17 (Nec. 1651) — Infar-

to branco cicatricial no nficleo

lenticular. Grande dilatagio

assimétrica do sistema ven-
tricular.

Fic, 18 (Nec. 1614) — Area cerebral adjacente a in-
farto, 48 horas apds o icto. Actmulo de células nos
espacos perivasculares, em sua maioria polinucleares.

(H.E., 45x e 360x).

R. Itaguagaba, 135 — S. Paulo.





