HERNIAS CEREBRAIS INTRACRANIANAS E LESOES
SECUNDARIAS DO TRONCO CEREBRAL

JoAo GuibuGLl NETO *

Parece ter sido Attwater!, em 1911, o primeiro a demonstrar a associacio
entre lesdo expansiva intracraniana e hemoragia do tronco cerebral. Autores
que ulteriormente estudaram o assunto de diferentes maneiras nem sempre
descrevem achados uniformes, assim como interpretam de modo variado a sua
patogenia. Evans & Scheinker * encontram as hemorragias secundarias do tron-
co cerebral dispostas em torno de veias, citando como fator patogenético a
obstrucdo da drenagem venosa no proprio tronco cerebral, ou na altura do
tentdrio do cerebelo. Outros referem hemorragias em torno de artérias, admi-
tindo que elas ocorram por diapedese, ou por necrose e/ou rotura da parede
vascular. Estes fatos dependeriam de multiplos mecanismos Para Hassler 8 ?
seriam devidos ao estiramento dos vasos no tronco cerebral, durante o desloca-
mento caudal deste ultimo; Lindenberg1* responsabiliza a compressdo das ar-
térias para-medianas na fossa inter-peduncular ou contra o clivo. Cabiesis
Molina & Jeri® admitem que ocorre compressio do préprio tronco cerebral,
ao nivel da incisura do tentoério do cerebelo, pela hérnia temporal, enquanto
Moore & Stern® acreditam serem estas hemorragias semelhantes 4 hemorra-
gia hipertensiva O achado de amolecimentos isquémicos é referido por Doot &
Blackwood, segundo Howell 9, e por Moore & Stern!® e Wolman 28 como cor-
roborando a génese arterial das lesGes. Matsuoka, Sakaki & Okamoto 15 16 des-
crevem ainda hemorragias concomitantes em torno de artérias, veias e vasos
capilares, tanto em material humano como experimentalmente em animais.
Por outro lado, muitos autores nao diferenciam as hemorragias secundarias das
hemorragias traumaticas do tronco cerebral, as quais jia eram conhecidas
desde a descricdo de Duret, em 1919, segundo Moore & Stern 18,

Sendo assim tdo controvertidos os problemas da génese das hemorragias
secundarias do tronco cerebral e o da importancia das hérnias cerebrais intra-
cranianas orificiais, procuramos contribuir para o assunto verificando, no
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homem, até que ponto os dados anadtomo-patolégicos permitiriam elucidar o pa-
pel dos fatores relacionados com a origem dessas hemorragias, em condi¢des
nao traumaticas.

MATERIAL E METODOS

O material compreende 23 encéfalos, todos apresentando alguma evidéncia ma-
croscépica de deslocamento intracraniano de massa encefalica e lesio secundaria do
tronco cerebral. Faz parte de material ja estudado sob outro aspecto em trabalho
anterior (Guidugli Neto"), e nele referido como grupo I. Fragmentos de cortes do
tronco cerebral eram incluidos em parafina, seccionados e corados com hematoxilina-
eosina, tricomio de Masson, hematoxilina fosfotliingstica de Mallory e pela técnica de
Verhdeff, para fibras elésticas.

Apds diversos ensaios as alteracdes vasculares presentes no material foram clas-
sificadas da seguinte maneira: congestdo, tumefacdo das células endoteliais, disjuncéo
celular parietal, disseccio sub-endotelial pelo sangue, necrose da parede vascular,
hemorragia no espaco peri-vascular e presenca de células endoteliais soltas no lume
dos vasos. Estas alteracdes foram estudadas quanto ao tipo de vasos envolvido, tanto
no mesencéfalo quanto na ponte, em artéria, veia e vaso capilar, segundo conceituados
classicamente para o sistema nervoso central, tal como é exposto por Blackwood 2.

As alteracdes parenquimatosas encontradas no tronco cerebral foram apenas he-
morragia parenquimatosa e amolecimento isquémico recente, sendo a primeira sempre
referida em relacdo ao tipo de vaso envolvido, Por vezes havia, em alguns prepara-
dos, hemorragias extensas nas quais, apesar das coloracdes usadas, néo foi conseguido
demonstrar parede vascular ou restos delas no seu interior. Tais hemorragias nao
foram levadas em consideracdo para o estudo.

Foi utilizado o coeficiente de concordancia de Kendall, conforme exposto por Sie-
gel » para o estudo das alteracfes secundérias do tronco cerebral. Em todos os testes
foram utilizados 0,05 ou 5% com nivel de rejeicio da hipotese de nulidade, assina-
lando-se com um asterisco os valores que ultrapassaram o nivel critico correspondente
ao numero de graus de liberdade para cada caso.

RESULTADOS

Os resultados constam dos quadros 1 a 6. Para o estudo da ordenacao das alte-
racdes vasculares pelo coeficiente de concordancia de Kendall, tanto no mesencéfalo
quanto na ponte, o item hemorragia no espaco peri-vascular foi retirado para efeito
de calculo, conforme se observa nos quadros 2 e 3, desde que o espaco peri-vascular
é inexistente nos vasos capilares do sistema nervoso central (SNC).

COMENTARIOS

Pela observacdo dos quadros 4 e 5 verifica-se que as alteracdes histolo-
gicas relacionadas a vasos mostram, com excecdo do item congestdo, predomi-
nancia das artérias. Quanto a incidéncia de cada tipo de lesdo nas colunas
referentes a artéria, veia ou vaso capilar, respectivamente, verifica-se que estes
podem ser colocados em ordem crescente de freqgiiéncia, em cada coluna. A apli-
cacdo do coeficiente de concordancia de Kendall, conforme exposto nestes mes-
mos quadros, mostra que essa ordenacio é significativa, estatisticamente, obten-
do-se na classificacdo geral, artéria em primeiro lugar, veia em segundo e
vaso capilar em terceiro, tanto no mesencéfalo quanto na ponte.
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Alteracdo vascular Vaso
Mesencéfalo Ponte
A A% C A \'4 C
Congestéo 20 22 22 18 20 20
Tumefacéo endotelial 23 18 18 21 14 18
Disjuncédo celular parietal 23 5 0 21 3 0
Necrose vascular 18 4 3 13 2 2
Hemorragia no espaco peri-vascular 21 12 — 17 8 —
Hemorragia parietal 17 2 2 12 2 1
Disseccdo sub-endotelial 13 1 0 8 0 0
Células endoteliais soltas no lume 17 0 0 17 0 0
Hemorragia parenquimatosa * 15 4 3 11 1 1
Quadro 1 — Alteracées vasculares no tronmco cerebral mos casos com evidéncia ma-
croscépica de deslocamento intracraniano de massa encefdlica e com le-
sdo do tromco cerebral: A = artéria; V = wveia; C = vaso capilar. *O0
item hemorragia parenquimatosa, embora ndo se refira especificamente
a alteracdo vascular, foi aqui estudado em conjunto, desde que se re-
laciona diretamente com as alteracdes das paredes dos vasos.
Alteracao vascular Vaso
Classif. geral **
A v
Congestao 20 22 22 1.0
Tumefacéo endotelial 23 18 18 2.0
Disjuncéo celular parietal 23 5 0 3.0
Necrose vascular 18 4 3 4.0
Hemorragia parietal 17 2 2 6.0
Disseccdo sub-endotelial 13 1 o] 8.0
Células endoteliais soltas no lume 17 0 1) 7.0
Hemorragia parenquimatosa 15 4 3 5.0
Quadro 2 — Alteracdes vasculares no mesencéfalo nos casos com evidéncia macros-

cépica de deslocamento intracraniano de massa encefdlica e com lesdo
do tronco cerebral: A = artéria; V = veia; C = vaso capilar. **Clas-
sificacdo geral dada pelo coeficiente de concorddncia de Kendall: W =
08729 x* calculado = 17,7429 % X* (7 G.L. 0,05) = 1},067.
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Alteracdo vascular Vaso
Classif, geral **
A v
Congestéo 18 20 20 1.0
Tumefacdo endotelial 21 14 18 20
Disjuncédo celular parietal 21 3 0 3.0
Necrose vascular 13 2 2 4.0
Hemorragia parietal 12 2 1 5.0
Disseccdio sub-endotelial 8 0 0 8.0
Células endoteliais soltas no Ilume 17 0 0 7.0
Hemorragia parenquimatosa 11 1 1 6.0
Quadro 38 — Alteracdes wvasculares ma ponte nos casos com evidéncia macroscépica
de deslocamento intracraniano de massa encefdlica e com lesdo do tron-
co cerebral: A = artéria; V = veia; C = vaso capilar. ** Classificacdo
geral dada pelo coeficiente de concord@ncia de Kendall: W = 08142 X'
calculado = 16 5548 * x* (7 G.L. 0,05) = 1,,067.
Tipos de leséo
Cong. T.E. D.C.P. N.V. H.P. D.sub- CE.L. H.par. Classif. geral **
end.
Artéria 20 23 23 18 17 13 17 15 1.0
Veia 22 18 5 4 2 1 0 4 2.0
Vaso capilar 22 18 0 3 2 0 0 3 3.0

Quadro § —

Tipo de vaso acometido no mesencéfalo nos casos com evidéncia macros-
copica de deslocamento intracraniano de massa encefdlica e lesdo do tronco
cerebral: Cong: congestdo; T.E. = tumefacio endotelial; D.C.P. = disjun-
¢do celular parietal; N.V. = necrose vascular; H.P = hemorragia pa-
rietal; D.sub-end. = disseccdo sub-endotelial;, C.E.L. = células endo-
telias soltas no lume; H.par = hemorragia parenquimatosa. ** Classifi-
cacto geral dada pela aplicacdo do coeficiente de concordincia de Ken-
dal: W cqiculado = 04998 *; 8 critico = 481, 8 calculado = 680. O
valor do coeficiente de concorddncia de Kendall W = 0,4897 * mostra que
hd concorddncia significativa entre artéria, veia e vaso capilar, no que
diz respeito a ordem das lesées. O wvalor critico de W é dado pelo valor
de S (numerador de W). O wvalor 8 (pitico = 48,1 enquanto que o S

calculado = 6%2.0.
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Tipos de lesdo

Cong. T.E. D.C.P. NV. H.P. D.sub- C.E.L. H.par. Classif. geral **

end.

Artéria 18 21 21 13 12 8 17 11 10

Veia 20 14 3 2 2 0 0 1 2.0

Vaso capilar 20 18 0 2 1 0 0 1 3.0

Quadro 5 — Tipo de vaso acometido na ponte nos casos com evidéncia macroscépica
de deslocamento intracraniano de massa encefdlica e lesdo do tronco ce-
rebral: Cong. = congestdo; T.E. = tumefacdo endotelial; D.C.P. = dis-
juncdo celular parietal; N.V. = necrose vascular; H.P. = hemorragia
parietal; D.sub-endot. = dissecciio sub-endotelial; C.E.L. = células en-
doteliais soltas no lume; H. par. = hemorragia parenquimatosa. ** Clas-

sificac@o geral dada pela aplicacdo do coeficiente de concorddncia de
Kendall:W cgicuiado = 05046 *; 8 critico = 4815 8 calculado = 5450. O
valor do coeficiente de concorddncia de Kendal W = 0,5046 * mostra que
hd uwm concorddncia significativa entre artéria, veia e vaso capilar, no
que diz respeito @ ordem das lesées. O wvalor critico de W € dado pelo
valor de S (numerador de W). O 8 critico = 48,1 enquanto que o S

calculado = 9450

Local Amolecimento isquémico recente
Freq. absoluta Freq. relativa
Mesencéfalo 20 86,95
Ponte 19 82,60
Quadro 6 — Amolecimentos isquémicos recentes do tronco cerebral, segundo a loca-

lizacdo, nos encéfalos com evidéncia macroscopica de deslocamento in-
tracraniano de massa encefdlica e com lesio do tromco cerebral.

Cada item relacionado a alteracdo vascular mostra no quadro 1 uma in-
cidéncia diferente em ordenacao. A aplicacdo do coeficiente de concordancia de
Kendall, conforme exposto nos quadros 2 e 3, mostra que tal ordenacdo é
estatisticamente significativa, obtendo-se uma classificacao geral das lesdes, por
freqiiéncia, como se segue: 1 — congestdo; 2 — tumefagdo endotelial; 3 —
disjuncdo celular parietal; 4 — necrose vascular; 5 — hemorragia parenqui-
matosa; 6 — hemorragia parietal; 7 — células endoteliais soltas no lume;
8 — disseccao sub-endotelial pelo sangue.

Numa série de lesGes gque ocorram uma subseqiiente a outra, sem que a
seguinte ndo obscureca ou apague a anterior, podemos interpretar que a lesao
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Fig. 1 — Na parte superior, tumefacdo das células endoteliais, disjuncdo
parietal e necrose da parede wvascular em artéria do mesencéfalo

(H.E. 552x); na parte inferior, disseccdo sub-endotelial em artéria
do mesencéfalo (H.E. 221x)
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2 — Na parte superior, disseccdo sub-endotelial e hemorragia parietal
em artéria do mesencéfalo (técmica de Verhdeff 221ix); na parte
inferior, necrose da parede wvascular em artéria da ponte, com
hemorragia parietal e hemorragia peri-vascular (H.E. 221x).
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encontrada maior numero de vezes é a que ocorre em primeiro lugar. Pode-
mos aplicar esta figura de légica para as lesGes dos nossos casos, para cada tipo
de vaso. Faz excecdo a presenca de células endoteliais soltas no lume e a dis-
seccdo sub-endotelial pelo sangue, que sdo figuras que podem desaparecer pelo
desligamento das células endoteliais da ldmina sub-endotelial, no segundo caso,
sendo entdo aquelas encontradas em pontos distantes da lesdo, no primeiro
caso, conforme foi demonstrado por Friede & Roessmann ¢,

A ordenacdo apresentada nos quadros 2 e 3 foi obtida tomando-se em con-
sideracdo as lesOes nos trés tipos de vasos. Se observarmos somente a coluna
referente a artéria, no quadro 2, vemos maior nimero de vasos com hemorra-
gia parietal arterial do que hemorragia parenquimatosa. Interpretando do
mesmo modo que anteriormente, podemos supor que a hemorragia parietal an-
tecedeu a hemorragia parenquimatosa, em relacao as artérias. A obtencido de
ordenacao diferente na aplicacdo do coeficiente de concordancia de Kendall
deveu-se a incidéncia dessas lesGes nas veias e nos vasos capilares.

Interpretando as lesdes desse modo propomos, apoiados também nos acha-
dos de Friede & Roessmann®, a seguinte ordenacdo para as lesbes arteriais
secundarias do tronco cerebral, considerando agora, no seu conjunto, também

a hemorragia no espaco peri-vascular: 1 — tumefacdo das células endote-
liais; 2 — disjuncdo celular parietal; 3 — disseccdo subendotelial, com cé-
lulas endoteliais soltas no lume; 4 — necrose vascular; 5 — hemorragia

parietal; 6 — hemorragia no especo peri-vascular; 7 — hemorragia parenqui-
matosa.

As lesOes arteriais parecem obedecer a uma sequéncia bastante nitida, nao
se assemelhando as lesdes arteriais da hemorragia hipertensiva, como querem
Moore & Stern 1%, Russel & Rubinstein 2! e Schwarz & Roesner 23,

O achado de amolecimento isquémico em 20 (4,76%) casos, conforme ex-
posto no quadro 6, sugere um fator isquémico, anbxico, o qual nao é discutido
senfo por Lindenberg 4, que o faz, entretanto, para explicar a diapedese em
capilares, pequenas artérias e veias. Isquemia com circulacdo ainda presente
pode causar amolecimento hemorragico, se a pressao arterial mantiver-se aci-
ma de determinados niveis, segundo Blackwood 2. Isto ocorreria se a compres-
sao arterial fosse parcial, intermitente ou se, para uma compressdo pegquena,
houvesse queda transitoria da pressdo arterial. Mas nestes casos o extrava-
samento de hemacias faz-se em torno de vasos capilares e as areas de amoleci-
mento isquémico e de hemorragia devem coincidir, fato ndo encontrado em
nosso material. Hemorragias de tipo capilar estavam presentes em nosso ma-
terial em apenas trés casos, concomitantemente com hemorragias arteriais,
fato também referido por Matsuoka, Sakaki & Okamoto 15, Estes fatos, e prin-
cipalmente a presenca das lesGes encontradas nas artérias, sugerem que apesar
de existir um fator isquémico, estes vasos sdo lesados mecanicamente, podendo
isto ocorrer por varios mecanismos que provoguem estiramento ou torcdo dos
vasos. O estiramento das artérias poderia ocorrer por dois mecanismos: pelo
deslocamento caudal ou pelo alongamento antero-posterior do tronco cerebral,
provocado este ultimo por compressdo lateral ao nivel da incisura do tentdrio
pela hérnia temporal. O primeiro mecanismo é demonstrado por Dott & Black-
wood, citados por Howell 19, Hassler 8, ® explica a localizacdo mesencefalica e pon-
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tina das hemorragias por particularidades anatomicas do trajeto destas artérias.
A compressao lateral do tronco cerebral, contudo, referida por Cabieses Molina
& Jeri 3, Freytag 3, Jeffersonl, Johnson & Yates 12, Klintworth 13, McNealy &
Plum 17, Nelson ¥, Norris & Fawcet 20, Schwars & Roesner 23, Shimoura 2¢,
Tandon ?¢ e Vincent, David & Thiébaut 27, nfo estava presente no nosso ma-
terial, mesmo nos casos com hérnias temporais volumosas, seja através da vi-
sualizacdo direta da compressdo, seja pela presenca de impressio da hérnia
temporal no mesencéfalo. Contudo nenhum destes autores, embora citem-na,
demonstraram sua ocorréncia.

Compressdo das artérias do tronco cerebral na altura da fossa inter-
peduncular pela hérnia temporal ou pelos corpos mamilares, deslocados infe-
riormente, é referida por Freytag5, Lindenberg!* e Sato 22 e, contra o clivo,
no deslocamento caudal do tronco cerebral, por Lindenberg ¥, N&o ha em
nosso material, apoio & proposicdo de Lindenberg!* separando as hemorragias
mesencefalicas das da porcé@o cranial da ponte, por etiologias diversas. A apli-
cacdo do coeficiente de concordancia de Kendall mostrou que as lesGese arte-
riais, no mesencéfalo e na ponte, comportam-se de modo semelhante, sugerindo
que o mecanismo lesivo seja o mesmo. Se somente a compressdo arterial, por
qualquer desses mecanismos, fosse o fator operante, como quer Lindenberg %,
teriamos como conseqiiéncia lesdo isquémica do tronco cerebral e as hemor-
ragias seriam de tipo capilar, por mecanismo ja discutido, o que ndo sucedeu
em nosso material. O mesmo argumento leva a afastar a queda da pressdo
arterial como fator coadjuvante.

CONCLUSOES

1 — As hemorragias secundarias do tronco cerebral sdo consequentes as
lesbes da parede de artérias.

2 — HA& uma série de lesCes das paredes das artérias que precedem as
hemorragias, e que podem ser ordenadas nas seguintes sequéncias: « — tu-
mefacdo das células endoteliais; b — disjunc¢do celular parietal; ¢ — dissec-
cdo sub-endotelial, pelo sangue com células endoteliais soltas no lume; d —
necrose vascular; e — hemorragia parietal; f — hemorragia no espaco peri-
vascular; g — hemorragia parenquimatosa.

3 — O achado destas lesfes sugere que o fator lesivo da parede arterial
seja de natureza mecanica. O deslocamento caudal do tronco cerebral é con-
siderado um dos fatores mais importanties responsaveis pela lesdo mecéanica.

4 — Nos casos com lesdo do tronco cerebral sdo frequentes os amoleci-
mentos isquémicos recentes As areas destes amolecimentos nio coincidem com
as areas de hemorragia. Isto permite admitir que os fatores que produzem
amolecimentos isquémicos ndo sio os mesmos responsiaveis pelas hemorragias

RESUMO

Estudando casos com deslocamento intracraniano de massa encefalica e
hemorragia secundaria do tronco cerebral o autor assinala lesdes ao nivel de
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artérias Os tipos de lesbes encontradas sugerem uma etiologia mecanica. Sao
discutidos os demais fatores e o achado de hemorragias venosas e capilares.
O deslocamento caudal do tronco cerebral é interpretado como o fator lesivo
mais importante.

SUMMARY

Intracranial cerebrul herniations and secondary lesions in the
brain stem.

Intracranial cerebral herniations with secondary lesions in the brain stem
are reported. The secondary lesions founded on the upper brain stem of 23
encephala with cerebral herniations are described. Hemorrhages in arteries
were seen in all the brains The lesions points to a mechanical etiology, the
caudal displacement of the brain stem being the most important factor. Areas
of ischemic infarction were found in the brain stem in all the cases; it is su-
gested that they were produced by factors others than the causative of the
hemorrhagic lesions
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