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RESUMO - Infarto encefálico isquêmico extenso (IEIE) é a perda do suprimento sangüíneo de uma grande
área cerebral, principalmente do território da artéria cerebral média. Pode evoluir com edema importante,
hipertensão intracraniana e óbito em até 80% dos casos. Objetivo: Avaliar os resultados da craniectomia
descompressiva no tratamento da hipertensão intracraniana secundária ao IEIE, comparando com os resul-
tados de outros estudos publicados na literatura. Método: Foram analisados 34 pacientes com IEIE tratados
clinicamente sem sucesso e que necessitaram de craniectomia descompressiva para controle da hipertensão
intracraniana. Resultados: 8 pacientes (23,52%) faleceram, 26 (76,47%) sobreviveram, sendo que 2 (7,70%)
permaneceram em estado vegetativo. Conclusão: Os fatores idade acima de 50 anos e sexo masculino se
associaram a maior risco de evolução para óbito. O nível de consciência à admissão e a área do retalho
ósseo apresentaram valores próximos de significância estatística. 

PALAVRAS-CHAVE: edema cerebral, infarto cerebral, craniectomia descompressiva.

Decompressive craniectomy for treatment of intracranial hypertension secondary to large
ischemic cerebral infarction: analysis of 34 cases

ABSTRACT - The large ischemic cerebral infarction (LICI) is a brain supply loss of a large area in the brain,
mainly on the middle cerebral artery. Is possible that evolutes a major edema, intracranial hypertension
and death in about 80% of the cases. Objective: To avaliate the results of a descompressive craniectomy
on the treatment of the secundary intracranial hypertension to LICI, comparing to other results of medical
literature already published. Method: Were analysed 34 pacients diagnosed with LICI clinically treated
unsuccesfully that needed forther on the decompressive craniectomy treatment, for the control of intracranial
hypertension. Results: 8 pacients (23.52%) died, 26 (76.47%) survived, and 2 (7.70%) developed a vegetative
state condition. Conclusion: The factors age over 50 years and male gender were associated with a high
death risk. The level of consciousness at admission and bone flap area were nearer the values of statistic
significance.

KEY WORDS: brain edema, cerebral infarction, decompressive craniectomy.

Infarto encefálico isquêmico extenso (IEIE) é a per-
da do suprimento sanguíneo em grande área do  en-
céfalo, acometendo principalmente a área irrigada
pela artéria cerebral média (ACM)1. Ocorre em cerca
de 10% dos acidentes vasculares cerebrais isquêmicos
(AVCI)1. Os IEIEs podem evoluir com edema grave, hi-
pertensão intracraniana (HIC) e óbito em 80% dos

casos, apesar do tratamento conservador, justificando
a denominação de infarto maligno1-4. Sinais clínicos
e radiológicos como hipodensidade precoce em mais
de 50% do território irrigado pela ACM ou volume
do infarto à tomografia computadorizada (TC) igual
ou superior a 240 cm3 são sugestivos de evolução para
infarto maligno1,3,5.  Em geral os pacientes com IEIE
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evoluem com deterioração do quadro neurológico
entre o segundo e terceiro dia após o ictus6. Clinica-
mente eles se apresentam com desvio conjugado dos
olhos e progressiva deterioração do nível de cons-
ciência, podendo evoluir para óbito devido à hernia-
ção transtentorial ou uncal1,6. Alguns estudos asso-
ciam a sonolência com o desenvolvimento de edema
cerebral grave, entretanto outros questionam esta
associação7. As principais causas de infarto cerebral
extenso são eventos cardioembólicos, oclusão da ar-
téria carótida interna e dissecção da artéria carótida
interna8. Vários trabalhos demonstram a preocupação
de encontrar uma propedêutica que possa identificar
precocemente os casos de IEIE que evoluirão para
HIC3,4. A tomografia computadorizada do crânio (TCC)
tem sido o exame de imagem recomendado, devendo
ser realizada o mais rapidamente possível e repetida
em 24 a 48h nos casos em que não sejam evidencia-
das alterações no exame inicial ou nos casos de evo-
lução insatisfatória9. A ressonância magnética (RM)
com espectroscopia ou ponderada para perfusão ou
difusão pode ser realizada, apresentando positividade
maior que a TC, podendo detectar infartos encefálicos
em um tempo tão curto quanto 5 minutos após o
ictus10.

A terapia trombolítica é uma grande esperança
no tratamento da isquemia encefálica, porém seu
uso é limitado por uma janela temporal muito curta
e custo elevado11. A eficácia das medidas conserva-
doras como a ventilação artificial, a osmoterapia, os
diuréticos de alça, a hipotermia e os barbitúricos tem
sido alvo de discussão, já que se associam a uma taxa
de mortalidade de 50% a 78%1,5. O tratamento cirúr-
gico do infarto maligno pode ser dividido em descom-
pressão externa e interna12. A descompressão externa
consiste na craniectomia com ou sem duroplastia12.
Já a descompressão interna envolve a extração do
tecido cerebral da região infartada12. Essas técnicas,
as vezes, podem ser combinadas12.

Devido ao alto índice de mortalidade no trata-
mento conservador, a craniectomia descompressiva
tem sido uma opção terapêutica para o infarto malig-
no, sendo citada pela primeira vez na literatura mé-
dica em relatos de casos publicados em 19561,5,6,13. O
manejo cirúrgico do IEIE é direcionado a uma redução
rápida da pressão intracraniana (PIC)5. O procedi-
mento consiste numa craniectomia fronto-temporo-
parietal ipsilateral à lesão, seguida de plástica na
dura-máter, permitindo assim uma descompressão
imediata do cérebro5. Algumas publicações relatam
corticectomia como parte do procedimento cirúrgico
durante a craniectomia descompressiva4,12. As compli-

cações da craniectomia são: hematoma do músculo
temporal com compressão cerebral, hemorragia in-
tracerebral e piora do quadro neurológico nas cra-
niectomias realizadas com diâmetro inferior a 10
cm6,14. 

Estudos clínicos em humanos e em animais tem
provido evidências a favor de uma craniectomia pre-
coce,5,15,16. A craniectomia descompressiva tem sido
recomendada com objetivo de salvar vidas7,4,17-19.
Entretanto a redução da morbidade é questiona-
da13,14. 

O objetivo deste estudo é avaliar os resultados da
craniectomia descompresiva no tratamento da HIC
secundária ao IEIE e refratária à terapêutica conser-
vadora. 

MÉTODO
Trata-se de um estudo retrospectivo realizado na Santa

Casa de Montes Claros, no período de 2000 a 2004, envol-
vendo 34 pacientes submetidos à craniectomia descompres-
siva para tratamento IEIE associado a HIC.

Os critérios de inclusão foram: AVC comprovado pela
TC, área de infarto ocupando um volume igual ou superior
a 240 cm3 do hemisfério cerebral, sintomas neurológicos
por período superior a 24 horas, evolução do quadro clínico
para HIC e piora neurológica após tratamento conservador.
Os critérios de exclusão foram: pacientes cujos sintomas
neurológicos regrediram em um período inferior a 24 horas,
sintomas neurológicos explicados por acidente vascular ce-
rebral hemorrágico e pacientes que desenvolveram sintomas
neurológicos causados por doenças diferentes a um AVC.
A idade e o lado da lesão não foram utilizados como crité-
rios de exclusão.

Os pacientes foram divididos em dois grupos: o primeiro
compreendia os pacientes que evoluíram para o óbito após
a cirurgia e o segundo os que sobreviveram após a cirurgia. 

As variáveis independentes estudadas foram: idade,
sexo, tempo decorrido do ictus até a internação, intervalo
temporal decorrido entre o ictus e a cirurgia, estado de
consciência à admissão, hemisfério acometido, área do
retalho ósseo utilizado durante procedimento cirúrgico e
presença de herniação cerebral em TC. 

Para a análise dos resultados, os pacientes selecionados
foram divididos como descrito a seguir: 1) De acordo com
a idade, em dois grupos: idade até 50 anos e idade superior
a 50 anos; 2) De acordo com o intervalo de tempo decorrido
entre o ictus e a admissão, em: intervalo inferior a 24 horas
e superior a 24 horas; 3) De acordo com o intervalo tem-
poral decorrido entre o ictus e cirurgia, em: intervalo infe-
rior a 24 horas e superior a 24 horas; 4) De acordo com o
estado de consciência à admissão, em: pacientes com pon-
tuação na Escala de Coma de Glasgow (ECG) superior a 12
e pacientes com pontuação inferior ou igual a 12; 5) De
acordo com a área do retalho ósseo, em: área acima de 100
cm2 e área inferior a 100 cm2. Considerou-se o retalho ósseo
como a área de um quadrado para facilitar o seu cálculo. 

A técnica cirúrgica utilizada consistiu em uma ampla
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incisão fronto-parieto-temporo-occiptal com pouca extensão
occipital, deixando o periósteo aderido ao osso e o músculo
temporal rebatido junto ao couro cabeludo. Em seguida,
o periósteo foi dissecado e rebatido sobre a pele, deixando-
o pediculado na porção frontal (Fig 1A). Retirou-se um reta-
lho ósseo oval de aproximadamente 12 cm no maior diâ-
metro (antero posterior) da craniectomia1 (Fig 1B). Posterior-
mente a dura-máter foi aberta em “H” com as incisões ho-
rizontais paralelas ao osso frontal e occipital, sendo que a
incisão transversa passou paralela ao maior diâmetro da
abertura óssea. Isso reduziu a possibilidade de lesão cortical
provocada pela borda cortante do osso quando o tecido
cerebral herniava através da abertura (Fig 2A). A plástica
dural foi realizada com o periósteo, o qual foi suturado à
dura-máter, mantendo-o pediculado (Fig 2B). Rebateu-se
a pele e fechou-se a incisão por planos sem suturar o mús-
culo temporal e sem reposição óssea. O curativo utilizado
não foi compressivo, com objetivo de não elevar a pressão
intracraniana. O retalho ósseo retirado foi colocado no
tecido subcutâneo da parede abdominal, sendo reimplan-
tado no crânio após um período de 6 a 12 semanas, con-
forme recuperação do paciente1.

Os dados foram processados através do programa SPSS.
Para a análise de associações entre as variáveis foi utilizado
o teste do Qui-Quadrado. Para avaliar a associação entre
as variáveis independentes e a variável resposta (óbito/so-
breviventes) foram calculados as Odds Ratio (OR) com inter-
valo de confiança de 95%, através da regressão logística.
O nível de significância utilizado foi 0,05.

O estudo foi aprovado pela Comissão de Ética Médica
do Hospital Santa Casa de Montes Claros, com consen-
timento obtido dos pacientes ou de um familiar. 

RESULTADOS 
Em um período de quatro anos de estudo 34 pa-

cientes foram submetidos à craniectomia descompres-
siva para tratamento de IEIE associado à HIC. Destes
8 (23,52%) evoluíram para o óbito e 26 (76,47%) so-
breviveram até a alta hospitalar, sendo que 2 (5,88%)
permaneceram em estado vegetativo. As caracterís-
ticas desses pacientes estão expostas na Tabela.

Entre os pacientes da amostra 18 (52,94%) eram
homens e 16 (47,05%) mulheres. Dentro do grupo

Fig 1. (A) Periósteo dissecado, rebatido e pediculado na porção frontal; (B) Exposição da dura-máter após retirada

de retalho ósseo oval da craniectomia.

Fig 2. (A) Abertura da  dura-máter em “H”, com as incisões horizontais e a incisão transversa; (B) Plástica dural

realizada com o periósteo suturado à dura-mater.
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que evoluiu para o óbito (N=8) 6 pacientes perten-
ciam ao sexo masculino e 2 ao sexo feminino. A va-
riável sexo masculino apresentou risco de óbito 3,5
vezes aquele do sexo feminino.

A idade média foi 53,54 anos, com variação de 3
a 78 anos. A idade média do grupo que evolui para
óbito foi 57 anos e entre os sobreviventes foi 48,35
anos. O risco evolução para óbito em pacientes com
idade superior a 50 anos foi 2,6 vezes aquele dos
pacientes com idade inferior a 50 anos. 

O tempo médio decorrido desde o ictus até o
atendimento hospitalar foi 2,05 dias. Os pacientes
que foram admitidos após 24 horas do ictus apresen-

taram um risco de óbito 1,9 vezes aquele dos pacien-
tes admitidos nas primeiras 24 horas.

O tempo médio decorrido do ictus até a realização
da craniectomia foi 78 horas nos pacientes que evo-
luíram para o óbito e 55,12 horas nos pacientes que
sobreviveram. Os pacientes que realizaram craniec-
tomia com intervalo superior a 24 horas após o ictus
apresentaram risco de evolução para óbito 2,6 vezes
aquele dos pacientes com tempo de craniectomia
inferior a 24 horas.

Comparando o nível de consciência à admissão,
constatou-se que 19 (55,88%) pacientes tinham
pontuação na ECG superior a 12, ao passo que 15

Tabela 1. Variáveis e sua distribuição segundo grupos caso (grupo óbito) e controle (grupo sobreviventes),

p valor (p) e odds ratio (OR).

Antes da cirurgia

n (%)

Caso 

n (%)

Controle 

n (%)

p OR

1 - Sexo

homens 18 (52,94) 6 (17,64) 12 (35,29) 2,043 3,50

mulheres 16 (47,05) 2 (5,88) 14 (41,17) 

2 - Idade (anos)

0-50 anos 14 (41,17) 2 (5,88) 12 (35,29) 1,13 2,571

mais de 50 anos 20 (58,82) 6 (17,64) 14 (41,17)

3 - Tempo decorrido do ictus até a internação

0-24 12 (35,29) 2 (5,88) 10 (29,41) 0,485 1,875

mais de 24 horas 22 (64,70) 6 (17,64) 16 (47,05)

4 - Estado de consciência à admissão

ECG >12 19 (55,88) 4 (11,76) 15 (44,11) 0,147 1,364

ECG ≤12 15 (44,11) 4 (11,76) 11 (32,35)

5 - Presença de herniação em primeira TC

presente 13 (38,23) 4 (11,76) 11 (32,35) 0,434 1,545 

ausente 21 (61,76) 4 (11,76) 17 (50,00)

6 - Tempo decorrido do ictus até a cirurgia

0-24 8 (23,52) 1 (2,94 ) 7 (20,58) 0,707 2,579

superior a 24 26 (76,47) 7 (20,58) 19(55,88)

7 - Área do retalho ósseo (cm2)

60 - 100 cm2 15 (44,11) 3 (8,82) 12 (35,29) 0,186 0,700

superior a 100 cm2 19 (55,88) 5 (14,70) 14 (41,17)

8 - Hemisfério acometido

direito 19 (55,88) 4 (11,76) 15 (44,11) 1,304 1,364

esquerdo 15 (44,11) 4 (11,76) 11 (32,35)
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(44,11%) tinham pontuação inferior ou igual a esse
valor. Os pacientes com pontuação na EEG inferior
ou igual a 12 apresentaram um risco de evolução
para óbito 1,364 vezes aquele encontrado nos pacien-
tes com pontuação superior a esse valor. 

Em relação ao hemisfério acometido, 19 casos
(55,88%) estavam localizados no hemisfério direito,
com taxa de mortalidade de 21%. Os outros 15 casos
(44,11%) estavam localizados no hemisfério esquerdo,
sendo a taxa de mortalidade de 26%. O hemisfério
esquerdo apresentou risco de evolução para óbito
de 1,4 vezes aquele do hemisfério direito.

A área média do retalho ósseo utilizado na cra-
niectomia foi 101,3 cm2. Todos os pacientes com área
de retalho ósseo entre 120 e 145 cm2 sobreviveram
até a alta hospitalar. A área de retalho ósseo superior
a 100 cm2 apresentou risco de óbito 0,7 vezes aquele
da área de retalho ósseo inferior a esse valor.

No que se refere à presença de sinais de herniação
em TC, 13 pacientes (38,23%) apresentaram sinais
positivos, com taxa de mortalidade de 30%. No grupo
de pacientes sem sinais de herniação (61,76%) a taxa
de mortalidade foi de 19%. Os pacientes com sinais
de herniação cerebral em TC apresentaram risco de
evoluir para óbito 1,5 vezes aquele encontrado nos
pacientes sem sinais de herniação.

Cinco (14,7%) pacientes apresentaram complica-
ções pós-operatórias. Houve um caso de pequena he-
morragia cerebral sem repercussão clínica no pós-
operatório imediato. No pós-operatório tardio ocorre-
ram as seguintes complicações: uma infecção do re-
talho ósseo implantado na cavidade abdominal, um
caso de insuficiência respiratória aguda, um caso de
embolia pulmonar aguda, um caso de septicemia e
um caso de pneumonia. As causas de óbitos foram:
pneumonia, embolia pulmonar aguda e septicemia.

DISCUSSÃO

Em nosso estudo a taxa de mortalidade com o uso
da craniectomia descompressiva foi 26%, sendo infe-
rior à descrita na literatura para o tratamento conser-
vador dos IEIE´s, a qual se situa entre 70-80%6,13,15-18.
Carter et al. demonstraram que a taxa de mortalidade
dos pacientes que se submeteram a craniectomia
descompressiva para tratamento de infarto maligno
era de 24%7. Em uma revisão sistemática de 15 estu-
dos, Gupta et al. avaliaram 129 pacientes que se sub-
meteram a cirurgia descompressiva para tratamento
de infarto maligno e evidenciaram que o sexo não
alterou prognóstico final5. Na nossa casuística, essa
variável não apresentou significância estatística.

A idade média dos pacientes da nossa série (53,54

anos) foi semelhante à encontrada por Gupta et al.,
que era de 50 anos5. Esses autores descreveram que
a idade acima de 50 anos se relaciona com 80% de
mortalidade e/ou incapacidade severa após a craniec-
tomia (P<0.00001)5. Pranesh et al. constataram que
pacientes com idade inferior a 50 anos tiveram resul-
tados significativamente melhores com Índice de
Barthel (BI) de 60,7 quando comparados a BI de 41,3
(p≤0,048) nos pacientes acima de 50 anos20. Existem
relatos de resultado funcional pobre e aumento da
mortalidade em pacientes mais idosos que se sub-
meteram à craniectomia descompressiva5,20. Tal fato
pode ser explicado pelos seguintes fatores: a idade
mais avançada (acima de 50 anos) pode ter um efeito
na habilidade do cérebro em compensar os efeitos
de um AVC e, além disso, esses pacientes tendem a
ter comorbidades adicionais que provavelmente au-
mentam o risco de um prognóstico ruim e óbito5,6.
Por outro lado, nos pacientes jovens podem ser espe-
rados melhores resultados, entretanto a falta de uma
atrofia cerebral pode gerar intolerância a um edema
extenso5. Por isso a descompressão precoce é suge-
rida, por alguns autores, para o tratamento de pa-
cientes jovens21. Gupta et al. afirmam que a idade
pode ser considerada o fator mais importante na es-
colha dos pacientes que devem ser submetidos à cirur-
gia descompressiva5. 

O tempo médio decorrido desde o ictus até o
atendimento hospitalar em nosso estudo foi 2,05 dias,
o que contrasta com os achados de Pranesh et al. que
encontraram tempo médio de 25,3 horas20. Nenhum
dos trabalhos a que tivemos acesso analisou de forma
específica e isolada essa variável como fator de risco
na cirurgia descompressiva.

O nível de consciência à admissão não apresentou
relevância estatística em nossa série. Entretanto, Del-
gado et al. demonstraram que os pacientes que se
apresentaram durante à admissão com uma pontua-
ção na ECG superior a 13 e que se deteriorava poste-
riormente até alcançar escore de 9 pontos não obti-
veram bom resultado final após a craniectomia quan-
do comparados ao grupo sem deterioração na ECG21.

O momento ideal para a realização da craniec-
tomia tem sido alvo de discussão21. Num estudo pros-
pectivo realizado por Schwab et al. a craniectomia
foi realizada com um tempo médio de 21 horas pós-
ictus, com taxa de mortalidade de 16%1. Esses autores
encontraram BI mais elevado nos pacientes operados
antes de 24 horas do que naqueles operados após
esse período (68,8 e 62,6 respectivamente)1. Já Del-
gado et al. obtiveram um tempo médio de cirurgia
pós-ictus de 47 horas, sendo a mortalidade de 42%21.
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No nosso estudo não houve diferença estatistica-
mente significativa entre os pacientes que realizaram
craniectomia com intervalo superior a 24 horas pós-
ictus e os que realizaram com intervalo inferior a 24
horas.

Gupta et al. verificaram que a presença de sinais
de herniação não apresentou impacto (P<0,12) nos
resultados do tratamento cirúrgico5. Delgado et al.,
ao comparar os pacientes operados antes de 24 horas
com aqueles operados após 24 horas do apareci-
mento dos sinais de herniação em TC, demostraram
um tempo de permanência em UTI menor no primei-
ro grupo21. Mori et al. compararam pacientes subme-
tidos à craniectomia descompressiva após o apareci-
mento de sinais clínicos e radiológicos de herniação
com pacientes tratados antes do aparecimento de
herniação e obtiveram os seguintes resultados: a mor-
talidade de 1 a 6 meses foi de 17,2% e 27,6% respec-
tivamente no primeiro grupo e de 4,8% e 19,1% no
segundo; a avaliação funcional dos pacientes 6 meses
após o ictus, estimada pela ECG, foi significativamente
melhor no grupo de cirurgia precoce do que no gru-
po de cirurgia tardia (p<0.05)22. Outros estudos tam-
bém sugerem benefícios de uma descompressão nos
pacientes sem sinais de herniação5. Classicamente se
indica a cirurgia quando aparecem sinais francos de
herniação (coma, midríase pupilar, alterações cardio-
respiratórias e postura de descerebração)21. Na nossa
casuística não houve diferença estatisticamente signi-
ficante entre o grupo que evoluiu para óbito e o que
sobreviveu quanto à variável presença de herniação.

Em nossa série o lado da lesão não apresentou re-
levância estatística. Apesar de controverso, as revisões
de vários artigos demonstraram que a craniectomia
esquerda não apresenta diferença estatisticamente
significativa quando comparada a do hemisfério di-
reito5. Alguns estudos evidenciam melhora importan-
te da afasia em um grupo pré-selecionado de pacien-
tes após a realização da craniectomia19,20. Walz et at.,
ao avaliarem o prognóstico dos pacientes após a cra-
niectomia, não encontraram diferença significativa
na qualidade de vida, mesmo com a localização do
infarto em hemisférios diferentes18. Schwab et al. re-
lataram melhora da hemiplegia e da afasia após a
realização da cirurgia descompressiva1. Gupta et al.
encontraram resultados semelhantes entre a craniec-
tomia em hemisfério esquerdo e direito, afirmando
que o lado da lesão não deve ser considerado um cri-
tério de exclusão para a cirurgia5.

A área do retalho ósseo utilizado não apresentou
significância estatística em nosso estudo. Doerfler et
al. relataram que o diâmetro médio adequado para

o retalho ósseo da craniectomia seria próximo a 12
cm14. Delgado et al. descrevem que o tamanho da
craniectomia é um fator que parece influenciar na
evolução pós-operatória21. Craniectomias realizadas
com diâmetro inferior a 10 cm estiveram relacionadas
a uma incidência maior de hemorragias e infartos
parenquimatosos pós-operatórios, especialmente
quando as bordas destas são agudas21. Craniectomias
grandes permitem aliviar de forma mais efetiva o
edema cerebral, sendo que um aumento no diâmetro
de 6 cm a 12 cm pode aumentar o volume de descom-
pressão em 9 a 86 mL de tecido cerebral21. Wagner
et al. afirmam que craniectomias com diâmetro muito
pequeno podem levar à formação de lesões adicionais
e ter efeitos adversos na taxa de mortalidade e na
qualidade de vida16. Oliveira reforça esse fato, dizen-
do que a craniectomia extensa permite melhor pro-
trusão do tecido edemaciado e diminui as chances
de compressão de estruturas vasculares na borda do
osso23. Alguns autores têm utilizado a ressecção do
tecido cerebral infartado, mas devido à dificuldade
de se diferenciar tecido potencialmente viável de
tecido nervoso não viável, a ressecção do parênquima
cerebral infartado a princípio não é recomendada21.

Morley et al., em recente revisão concluíram que
não existem evidências de estudos randomizados
controlados que suportem o uso da craniectomia
descompressiva no IEIE, afirmando que essas evidên-
cias são neccessárias para avaliar precisamente o
efeito da cirurgia descompressiva12.

Em conclusão, a craniectomia descompressiva po-
de ser considerada uma opção terapêutica para pa-
cientes com extensas isquemias cerebrais. Entre as 8
variáveis analisadas em nosso estudo nenhuma apre-
sentou valor estatisticamente significativo. 
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