
HEMORRAGIAS GASTRINTESTINAIS NO PÓS-OPERATÓRIO DE 

INTERVENÇÕES INTRACRANIANAS 
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A ocorrência de distúrbios tróficos e hemorragias gastrintestinais agu
das na vigência de processos patológicos intracranianos é conhecida desde 
a primeira metade do século passado (Camerer, 1828; Andral, 1831; Reki-
tansky, 1842; Siebert, 1842). Dentre as numerosas publicações ulteriores 
merecem destaque as de Cushing (1931), de Bodechtel (1935), de Picard, 
Charbonnel e Giraudet (1948), de Strassmann (1947), de French, Porter, 
von Amerongen e Raney (1952), de Hoxsey (1953), de Watson e Netsky 
(1954), de Davis, Wetzel e Davis (1955) e de Doig e Shafar (1956). 

Embora esta eventualidade deva estar sempre presente ao espírito dos 
neurocirurgiões, pois a complicação incide freqüentemente no pós-operatório 
da cirurgia cerebral, isso aparentemente não se passa, visto que as refe
rências dizem respeito sempre a achados de necropsia; além disso, nas des
crições de evolução, há pouca ou nenhuma alusão a medidas terapêuticas 
corretivas para a situação. É bem verdade que tais medidas nem sempre 
são eficazes dada a gravidade das lesões; relataremos, não obstante, dois 
casos nos quais o tratamento adequado possibilitou a sobrevida. 

As lesões se localizam na porção baixa do esôfago, no estômago (fun
dus) e no duodeno, sendo raras as referências ao acometimento de outras 
partes do aparelho digestivo; elas revestem o aspecto de hemorragias, de 
simples erosões da mucosa, de úlceras perfurantes e, mesmo, de gastroma-
lácias. O aspecto microscópico é o de pequenas hemorragias da camada 
mais superficial da mucosa, mais raramente das camadas profundas, ou 
das áreas de necrose isquêmica, sendo mais freqüente o primeiro tipo de 
alterações (Doig e Shafar, 1956). Há, portanto, em certos casos, "hemor
ragias primárias" (Ivy-Grossman e Bachrath, 1950) em contraposição a 
"hemorragias secundárias e processos de necrose", como observaram Roth 
e Ivy experimentalmente, e Jones (1947) gastroscòpicamente no homem. Há 
dúvidas ainda quanto à causa destas lesões. Para uns (Schiff, 1946) elas 
são conseqüência de vasodilatação paralitica; outros atribuem-nas à vaso-
constrição demorada (Beneke, 1908); outros ainda (Nicolayensen, 1920; 
Cushing, 1932) à compressão arterial por contrações espasmódicas da mus
culatura gástrica. 
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Nos casos em que há ulceração, o exame microscópico mostra sempre 
áreas com perda parcial ou total da mucosa, com infiltração plasmo e lin-
focitária perifocal, assim como congestão è edema nas áreas vizinhas e co
leções hemorrágicas na luz visceral ou nas cavidades peritoneal e pleural. 

A razão de ser destas lesões tem sido discutida. Cushing, em 1932, 
pensava que elas resultavam de hiperatividade parassimpática, por estímulo 
direto de centros hipotalâmicos ou de vias hipotálamovagais, ou por bloqueio 
de formações simpáticas. Watts e Fulton (1935), experimentando sobre 
macacos, lograram produzir as mesmas lesões por estímulo ou bloqueio de 
formações hipotalâmicas do sistema nervoso simpático. Watts e Fulton de
monstraram experimentalmente, em 1934, a existência de representação au-
tonômica gastrintestinal no córtex pré-motor de macacos; Ward e McCul-
loch em 1947 descreveram, com métodos neuronográficos, projeções fronto-
hipotalâmicas (da área 6A aos corpos mamilares e porções lateral e pos
terior do hipotálamo). Em 1947, Ward, em macacos, descreveu projeções 
da área 24, diretamente à prçtuberância, com ação inibidora sôbre o siste
ma nervoso autônomo. Wall e Davis, em 1951, mostraram que a atividade 
do sistema nervoso autônomo é influenciada separadamente por três siste
mas corticais, dos quais apenas um (frontal) age sôbre o hipotálamo; os 
outros (córtex sensitivo-motor e córtex temporal) têm conexões diretas com 
o sistema vagal e simpático. São admitidos atualmente (Pedersen 1 8 ) os 
seguintes elos na cadeia de ação do sistema nervoso sôbre o aparelho di
gestivo: 1) córtex-subcórtex, — núcleos vagais; 2) córtex-subcórtex, — hi
potálamo, — núcleos vagais; 3) córtex-subcórtex, — hipotálamo, — sistema 
simpático, — medula suprarrenal, — lobo anterior da hipófise, córtex su-
prarrenal (Selye, 1948); 4) córtex-subcórtex, hipotálamo, lobo anterior, hi
pófise, — córtex suprarrenal. 

Com efeito, desde que o emprêgo dos glicocorticóides se vulgarizou, tem 
sido observada a ocorrência de lesões tróficas agudas do aparelho digestivo 
e, em outros casos, agravamento acentuado de lesões crônicas pré-existen-
tes (Gray, Benson, Reifenstein e Spiro, 1951; Davis e Zeller, 1952). O sis
tema hipófiso-suprarrenal passou, por isso, a ser considerado como elo pro
vável desta cadeia, considerando-se principalmente que distúrbios dêsse fun
cionamento ocorrem no choque periférico e nas queimaduras graves, condi
ções nas quais, úlceras agudas (Curling) também podem aparecer nas por
ções altas do aparelho digestivo. Acresce que, histopatològicamente, estas 
úlceras são em tudo semelhantes às que incidem na vigência de processos 
patológicos intracranianos. 

As relações entre o hipotálamo e o sistema hipófiso-suprarrenal já fo
ram sobejamente demonstradas por Porter (1953). A ação nociva dos gli
cocorticóides sôbre a mucosa gástrica, porém, ainda não pôde ser bem com
preendida, sendo certo que não se admite possam estar na origem das le
sões hemorrágicas e isquêmicas já descritas. Sua ação como excitante da 
secreção ácida do estômago está demonstrada, e talvez seja através desta 
última que os glicocorticóides interfiram, agravando lesões tróficas pré-exis-
tentes. 



O B S E R V A Ç Õ E S 

C A S O 1 — N . N . , com 51 anos, masculino, branco, examinado e m dezembro de 
1956. Segundo informações de pessoas da famíl ia , o paciente v inha se conduzindo 
de maneira bizarra nos cinco anos precedentes; com grande ba ixa da autocr í t ica 
e da in ic ia t iva , g raves falhas da memór ia , prestava-se, induzido fàc i lmente por ou
tros, a at i tudes e atos ridículos em públ ico; indiferença a fe t iva to ta l pelas pessoas 
da famí l ia . E m vi r tude dêstes distúrbios sofreu revezes sérios, econômicos e so
ciais que suportou com bom humor e jocosidade. A par disso v inha se queixando 
de raras cefalé ias frontais e, por duas vêzes , t e v e convulsões genera l izadas . H a v i a 
sido submetido em novembro de 1956 a punção suboccipital para e x a m e de l iqüido 
cefa lor raquid iano, tendo sido ver i f i cada dissociação a lbuminoc i to lóg ica (2 c e l / m m 3 

e 0,60 g de proteínas por l i t r o ) . O e x a m e neuro lóg ico nessa ocas ião mostrou-se 
n e g a t i v o . N o v o e x a m e de l íqüido cefa lor raquid iano deu resultados que conf i rma
ram os do anter ior . Fo i pedido e lec t rencefa lograma, que reve lou a t iv idade de base 
i r regu la r e assimétr ica; depressão no hemisfér io esquerdo, sobretudo no pólo fron
ta l ; ondas θ pol i r r i tmicas difusas predominando à esquerda em projeções f ronto-
temporais com der ivações de profundidade. Propusemos a ca ró t ido-ang iogra f ia que 
foi recusada. Perdemos o paciente de v is ta durante um ano. 

E m n o v e m b r o de 1957 examinamos n o v a m e n t e o paciente, informando a f amí 
lia que seu estado mental hav ia p iorado e que es tava tendo cefaléias freqüentes. 
N a d a d igno de nota nos antecedentes pessoais e fami l ia res exce to que uma sua 
i rmã teria fa lec ido de tumor cerebral . Exame clínico — Pac i en t e em boas condi
ções físicas gera is . Neurològicamente, a fora os sinais de distúrbio menta l caracte
rísticos das lesões frontais, ve r i f i camos discreta paresia fac ia l de t ipo central à di
reita. A oftalmoscopia mostrou edema papi la r bi la tera l , mais acentuado à direi ta . 
Os exames subsidiários de rot ina (urina, t a x a de uréia, e x a m e h e m a t o l ó g i c o ) re
su l ta ram normais . O exame radiográfico do crânio t ambém nada de anormal re
ve lou . A carótido-angiografia à esquerda r e v e l o u : desv io da a r té r ia cerebral an
ter ior para trás e para o lado oposto; e smagamen to do sifão caro t ideo e da porção 
inicial da ar tér ia s i lv iana para ba ixo . Diagnóstico: neoplasia f ronta l paramediana 
baixa. 

Intervenção cirúrgica (2-12-1957) — Sob anestesia gera l foi aber to re ta lho 
frontal . Sob o lobo frontal exist ia g rande tumor de consistência dura, lobulado, 
não invas ivo , aderente à go te i ra para -o l fa t iva , que se p ro je tava para trás, engas-
tando-se na face infer ior do lobo f rontal e na face interna do lobo tempora l . E m 
cont inuidade com essa massa tumora l maior , havia, t a m b é m aderente à go te i ra o l 
fa t iva , mas do lado direi to, uma tumoração menor com os mesmos caracteres. O 
tumor foi luxado e c l i v a d o a dedo de suas aderências na r eg i ão quiasmática, re
tirando-se, assim, a maior par te em um só bloco e porções restantes aos pedaços. 
H o u v e sangramento abundante compensado com transfusões. A substância tumoral 
pesava 145 g no tota l . N o pós-operatór io imedia to o paciente passou bem sem si
nais neurológicos, queixando-se de v a g a s dôres abdominais ; não evacuou. N o 5º 
dia, pela manhã, a pressão ar ter ia l entrou subi tamente em decl ín io ( m á x i m a de 11 
para 6 ) , f icando o paciente obnubilado, l i v ido e com polipnéia (52 respirações por 
m i n u t o ) . Fo i instalado um gô ta -a -gô ta de " l e v o f e d " , adminis t rado ox igên io e fei ta 
transfusão de 500 ml de sangue, com o que a pressão ar ter ia l recomeçou a subir 
e o paciente readquiriu a consciência normal . O e x a m e do abdome nada reve lou 
de anormal ; a dosagem de hemoglob ina reve lou 6,8 g / l ; o paciente foi h idra tado 
paren te ra lmente com 1.500 ml de sôro g l icosado a 5%. Às 20 horas do mesmo 
dia o paciente se apresentava novamen te chocado e sonolento, sendo ve r i f i cado de
c l ín io rápido da pressão ar te r ia l . T r a t a d o novamen te com " l e v o f e d " , ox igên io e 
transfusão de sangue houve recuperação da pressão ar te r ia l . Os va lo res do hema-
tócr i to ver i f icados cada duas horas ap rox imadamen te fo ram de 30 mm, 32 mm, 
35 mm, 37 mm, 34 m m e 36 m m . Às 23 horas foi pra t icado um toque retal . Como 
houvesse fezes retidas na ampôla retal foi fe i to pequeno clister. A p ó s saída das 
fezes endurecidas da ampôla retal foi expe l ido um grande v o l u m e de sangue par
c ia lmente d iger ido . 



Vimos , assim, conf i rmada a suspeita de que o estado de choque era dev ido à 
hemor rag ia do tubo d iges t ivo , como expressão de ulcerações t róf icas da mucosa 
após in te rvenção neuroci rúrgica . Tra tando-se de exulcerações de loca l ização va r i á 
v e l e às vêzes mesmo múlt ip la , não perfuradas em per i tônio l iv re , qualquer inter
venção cirúrgica abdominal não teria cabimento, como lembrou o Prof . R . Fer re i -
ra-Santos que fôra sol ic i tado a opinar. Acresce que os recursos radio lógicos seriam 
cer tamente inúteis para local izá- las . 

O t ra tamento inst i tuído foi, pois, conservador , mantendo-se o estado gera l com 
transfusões repetidas, ox igen io te rap ia e h idra tação . Com isso o paciente não mais 
entrou em estado de choque; ao f im de 2 ou 3 dias, esses recursos foram suprimi
dos, restabelecendo-se o equi l íbr io tensional pela p r o v á v e l c ica t r ização das lesões 
hemorrág icas em aprêço. 

N o pós-operatór io tardio o paciente ainda t e v e alguns distúrbios intestinais 
( d i a r r é i a ) e hipertemia, mas, ao f im de 2 meses f icou in te i ramente curado. A t u a l 
men te v e m apresentando indícios evidentes de recuperação mental . Vol tou a tra
balhar, recuperou autocr í t ica , memór ia e a fe t iv idade . O e x a m e da peça ex t i rpada 
mostrou tratar-se de meningeoma. 

C A S O 2 — J.A.S., com 68 anos, masculino, branco, lavrador , internado no Hos 
pital das Clinicas da Facu ldade de Medic ina ( R e g . gera l 4432) em 26-2-58, tendo 
sido examinado na Cl ínica N e u r o l ó g i c a (P ro f . Pau lo P in to P u p o ) em fins de outu
bro de 1957. Segundo referências de seu f i lho es tava doente há vár ios anos (cê rca 
de 12 mais ou menos ) queixando-se de cefalé ia intensa e genera l izada , e apresen
tara vá r i as crises convuls ivas com recuperação rápida e to ta l . H á três anos ter ia 
t ido uma crise da qual restou passageira monopleg ia crural esquerda. De um ano 
para cá seu estado v inha se a g r a v a n d o . A l é m da cefalé ia quase contínua, seu 
es tado menta l es tava mui to piorado, apresentando distúrbios de memór ia , déf ic i t 
acentuado da in ic ia t iva , perda da autocr í t ica , indiferença to ta l ao meio ambiente , 
i n t e r i o rmen te passou a ter l imitações progress ivas na m o v i m e n t a ç ã o a t i va dos 
membros , de tal modo que, ao ser internado, permanecia imobi l izado, com inconti-
nência esf inctér ica. N a d a d igno de nota nos antecedentes famil iares . Exame clí
nico — Pac ien te mal nutr ido e desidratado; estertores crepitantes em ambas bases 
pulmonares ; sôpro sistólico suave no foco mi t r a l ; pressão ar ter ia l 160-80; hérnia in
g ü i n a l obl íqua ex te rna direi ta . Exame psíquico e neurológico — Pac ien te psiquica
mente indiferente; perda da in ic ia t iva inclus ive da m o v i m e n t a ç ã o a t i va pr imár ia : 
desor ientação auto e a lops iquica ; l i nguagem e x t r e m a m e n t e pobre e monossi lábica, 
mas sem distúrbios afásicos; distúrbios sérios de memór ia . Colocado e m pé o pa
ciente mantém-se em equi l íbr io com dif iculdade, com tendência a cair para trás. 
O facies, imutáve l , é de expressão de espanto prazente i ro . Déf ic i t discreto da m o -
t r ic idade no m e m b r o infer ior direi to, sem sinais piramidais de l iber tação. T o n o 
muscular aumentado e m ambos os membros inferiores. Marcha incoordenada, com 
a l a r g a m e n t o na base de sustentação, com perdas freqüentes do equi l íbr io para 
t rás e c laudicação à direi ta . Exame oftalmoscópico — A t r o f i a óptica pós-edemato-
sa, b i la tera l . E x a m e s subsidiários de rot ina (hema to lóg ico , urina e dosagem de 
uréia no sangue) normais . Exame do liqüido cefalorraquidiano — Pressão inicial 
normal ; 18 células ( l in fomononuc lea res ) por m m 3 ; demais e lementos normais . Ca-
rótido-angiografia — Acen tuado desvio para ba ixo do 3º segmento da ar tér ia ce
rebral anter ior de ambos os lados; f ranco desvio cent r í fugo das ar tér ias cerebrais 
anter iores , suger indo lesão expans iva in teremisfér ica na reg ião frontal média. A 
pneumoventriculografia conf i rmou os dados da ca ró t ido-angiograf ia . 

Intervenção cirúrgica (18-3-1958) — A m p l a c ran io tomia frontal mediana para 
abo rdagem da fenda in teremisfér ica e adjacências de ambos os lados. O aspecto 
do cór tex frontal , a l g o a t rof iado, l e m b r a v a o da men ing i t e crônica produt iva . D e 
pósitos de fibrina disseminados nos sulcos. Ci rcunvoluções a la rgadas e achatadas . 
Abordando a r eg ião interemisfér ica pelo lado esquerdo, encontramos, adoçada à foice 
do cérebro, uma fo rmação cística esbranquiçada, espêssa, que se estendia por ba ixo 
do rebordo infer ior da foice para o lado oposto. Asp i rado certo v o l u m e de l iqü ido 
tu rvo de seu interior, foi a membrana l imi tan te ex t ra ída sem maiores d i f iculda-



des, revelando-se então o cisto em todo o seu v o l u m e , ap rox imadamen te igual ao de 
um ô v o de gal inha. Sob êste cisto encont ramos outros do m e s m o tamanho. A d e 
rente ao tecido cerebral v i z inho h a v i a acúmulos de substância caseosa amare lada . 

N o pós-operatór io o paciente apresentou gas t ror rag ias desde o pr imei ro dia e, 
l o g o a seguir, melenas durante 48 horas. Queixou-se de dôres no epigás t r io no 
segundo dia. Fo i prontamente medicado com transfusões de sangue e ox igen io t e -
rapia desde o início e, em v i r tude disso, as a l terações de pressão ar ter ia l e pulso 
fo r am insignif icantes . 

O exame histopatológico do mate r ia l ex t r a ído na operação, inc lus ive do l íqüido 
do in ter ior dos cistos, não l evou a conclusões def in i t ivas quanto à e t io log ia do 
processo, sendo que a hipótese considerada mais p r o v á v e l foi a de cist icercose ce
rebral . A reação de Casoni efe tuada no pós-operatór io reve lou-se nega t iva , mas é 
de se considerar que o an t ígeno disponível era a l g o an t igo . O l íqüido ven t r i cu la r 
ex t ra ído em 4-7-58 revelou-se pos i t ivo para reação de f ixação do complemento 
para cist icercose. 

R E S U M O 

A incidência de hemorragias e úlceras agudas do esôfago, estômago e 
duodeno, no pós-operatório de operações intracranianas é fato conhecido 
desde 1846 (Rokitansky). Comentam-se neste trabalho as várias teorias 
que têm sido aventadas para explicar o fenômeno. Apresentando dois ca
sos nos quais hemorragias graves do aparelho digestivo ocorreram após 
operações intracranianas, o autor relata como foi essa condição diagnosti
cada e dominada na prática. 

S U M M A R Y 

Gastrointestinal hemorrhage following intracranial operations. 

The incidence of esophageal, gastric and duodenal hemorrhages and 
acute ulcer in the postoperative period of intracranial operations has been 
known since 1846 (Rokitansky). In this article several theories suggested 
to explain the occurrence are commented. Two such cases are presented, 
where the author gives thoroughly report on the diagnosis and its treat
ment. 
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