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HEMATOMA TEGMENTO-MESENCEFALICO ESPONTANEO

ASPECTOS NEUROCOMPORTAMENTAIS DO TERGO
ROSTRAL DO TRONCO ENCEFALICO HUMANO

RICARDO DE OLIVEIRA-SOUZA®, MARCIO LUCIANO DE SOUZA BEZERRA™,
WAGNER MARTIGNON! DE FIGUEIREDO™", PEDRO ANGELO ANDREIUOLD ™

RESUMO - O tegmento do mesencéfalo € drea complexa, dada a quantidade de fibras que o atravessam,
provenientes de circuitos locais, de sistemnas ativadores ascendentes e de feixes descendentes dos hemisférios
cerebrais. No presente artigo, relatamos o caso de um senhor de 67 anos, que sofreu hemorragia mesencefélica
de localizagdo tegmental, vindo a falecer 1 més depois. Inicialmente, foi julgado em coma, por apresentar ptose
bilateral, auséncia de fala e de movimentos espontineos. Por volta da segunda semana, descobriu-se que podia
cumprir comandos verbais, sentar, sustentar-se de pé e andar. O caso demonstra o quanto o diagnéstico do coma
em bases clinicas pode ser enganoso em pacientes como esse, no qual a aparente irresponsividade de olhos
fechados se deve & combinagdo inesperada de abulia e oftalmoplegia.

PALAVRAS-CHAVE: abulia, coma, sistema ativador ascendente, sistema extrapiramidal ,mesencéfalo

Spontaneous tegmento-mesencephalic hematoma: neurobehavioral insights concerning the rostral human
brainstem

SUMMARY- The tegmentum of the midbrain is a complex area traversed by a number of anatomical and
functional systems, including local circuits, ascending activating systems and descending fibers from the cerebral
hemispheres. In the present paper we report on the case of a 67-year-old man who suffered a spontaneous
central tegmental hemorrhage and was initially supposed to be in coma due to bilateral ptosis and lack of speech
and initiative. By the second hospital week, however, he was shown to be able to respond to verbal commands,
sit, stand and walk. He died in sepsis one month later. This case shows that the clinical diagnosis of coma may
be misleading in certain patients in whom wakefulness is preserved, though concealed from a casual bedside
examination due to abulia and ophthalmoplegia.

KEY WORDS: coma, ascending activating system, extrapyramidal system, midbrain.

As hemorragias mesencefalicas espontineas - isto &, ndo trauméticas® - sdio raras: por exemplo,
na série clfnico-TC de Roig € col.”’, em apenas 1% dos 227 pacientes com hemorragia “cerebral”, o
sangramento se restringiu ao mesencéfalo. Mendonga e col.” reviram parte da literatura e observaram
que as hemorragias espontineas tendiam a se distribuir em dois grupos. Em um deles, os pacientes
eram jovens e normotensos € a origem da hemorragia foi atribuida a malformacgdes vasculares,
demonstradas ou presumidas. O outro era constituido de individuos hipertensos e idosos ¢ a origem
do sangramento pareceu idéntica & das hemorragias intracerebrais comuns, por ruptura do
microaneurisma de Charcot-Bouchard. Existem relatos de sucesso na evacuagéo cinirgica de alguns
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desses hematomas™41643, mas faltam estudos comparativos que estabelegam critérios ¢ possiveis
vantagens da abordagem cirtlirgica contra condutas conservadoras. Suas manifestagdes clinicas,
dimensées ¢ localizagdo sdo determinantes do progn6stico de curto e longo-prazo, que vai do 6bito
em poucos dias A recuperagio sem sequelas!®1.214045,

Em virtude da raridade, as conseqtiéncias funcionais ¢ comportamentais das lesdes do tegmento
mesencefélico sdo insuficientemente conhecidas. A seguir, relatamos um caso de hemorragia do
tronco encefilico com invasfo ventricular-subaracnéide, cuja origem rastreamos, por tomografia
computadorizada (TC), ao tegmento mesencefalico.

RELATO DO CASO

Um senhor (JLNG) de 67 anos, hipertenso moderado e sem histéria de diabetes, caiu inconsciente, no
trabalho, em maio-1990. Segundo o prontudrio, deu entrada “em coma, com niveis tensionais de 160x80 mmHg,
pungdo lombar francamente hemorrdgica”. A TC de crinio (quinto dia) revelou drea de densidade elevada, ndo

Fig 1. Tomografia computadorizada do crdnio. Sequéncias rostro-caudais (5
mm de espessura, matriz 256x256, inclinagdo de 30° em relagdo & linha 6rbito-
meatal), onde se observam a imagem hiperdensa, ndo captante, no centro\do
tegmento mesencefdlico (direita do paciente a direita do leitor). A: na altura da
tenda do cerebelo. B: supratentorial, imediatamente abaixo da transi¢do com o
diencéfalo, em contato com o Il ventriculo. C: hemorragia intravencular -
sangue no corno occipital dos ventriculos laterais (paciente em decitbito dorsal).
D: corte infratentorial - ponte e cerebelo indenes.
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captante de contraste iodado, circundada por delgado halo hipodenso, de
contomo irregular, ocupando as divisdes mediana e paramediana do
tegmento e estendendo-se por cerca de 20 mm em sentido longitudinal,
do istmo do tronco encefélico a jungio mesodiencefilica, com provivel
ruptura para o terceiro ventriculo neste ponto, sem sinais de extensdo &
[dmina quadrigémina ou aos pediinculos cerebrais. Material hiperdenso,
bilateral, com nivel liquido, no corno occipital do ventriculo lateral
(hemorragia ventricular). Nos cortes axiais, estendia-se da regifio anterior
ao aqueduto cerebral ¢ A cisterna interpeduncular. Dilatagio do terceiro
ventriculo € do corno temporal dos ventriculos laterais, com preservagio
da anatomia das cisternas basais e dos sulcos corticais (Fig 1).

No exame evolutivo do décimo-segundo dia, um dos autores
(MLSB) casualmente solicitou-lhe que apertasse sua mio, obtendo pronta
resposta. Constatou, entdo, que, além da reduzida espontaneidade, o
paciente ndo conseguia falar, nem movimentar ou abrir os olhos, o que
Ihe conferia o aspecto de irresponsividade. Na auséncia de relato de outras
tentativas de estabelecer contato, ndo foi possivel determinar por quanto tempo havia recobrado a consciéncia
ou se entrara, de fato, em coma. O exame, gravado em video-VHS, foi verificado em diferentes ocasides™.
Tendia & quietude ¢, a despeito de movimentar os membros quando solicitado, mantinha-os preferencialmente
fletidos, jamais iniciando qualquer tipo de contato por conta prépria. Magro, desnutrido, taquipneico e
taquicérdico, nfio abria os olhos espontaneamente ou sob comando (ptose palpebral bilateral), nem buscava
alguma visdo itil pela contragio vicariante do frontal (Fig 2). Movimentos de piscar nas palpebras superiores e
inferiores, fechadas ou passivamente elevadas, sincronicos, sem sinergia éculo-palpebral (Bell), a frequéncia de
25/minuto, sem sinais de irritagdo conjuntival. Na posigio primdria, os olhos permaneciam iméveis, divergentes
e discretamente elevados, principalmente o esquerdo, as pupilas anisocéricas (E =4 mm; D = 3 mm) e fixas 2
luz direta e consensual (Fig 3). A estimulagéo da c6rnea produzia contragfio — parética, mas indiscutivel — dos
orbiculares (reflexo cérneo-palpebral direto e consensual) e diducgdo da mandibula para o lado oposto (reflexo
céreo-pterigéide). A irrigagiio de cada ouvido com 4gua gelada (reflexo vestibulo-ocular) produzia adugio
sem nistagmo do olho contralateral até a posi¢do primdria, e abdugdo lenta do ipsilateral, com aumento da
laténcia de resposta 2 esquerda (Fig 4). A rotagdo lateral da cabega (reflexo 6culo-cefélico) produzia respostas
idénticas, de sentido oposto; para cima ou para baixo, nfo resultava em qualquer resposta palpebral ou ocular.
Sob comando, ndo conseguia olhar para cima ou para baixo, nem convergir os olhos, mas efetuava miradas
laterais idénticas as reflexas, de menor amplitude. ModificagGes posturais e atitudinais ndo alteravam a
oftalmoplegia. Auséncia de resposta & manobra de Marie-Foix e de expressdo emocional. Manipulava
espontaneamente a sonda vesical, necessitando de contengéio da mio esquerda. Cumpria ordens verbais simples,
como abrir a boca, protruir a lingua, rodar a cabega para os

Fig 2. Pseudocomatoso.

Fig 4. Reflexo vestibulo-ocular direito:
desvio dos olhos para a esquerda em resposta &
estimulagdo do ouvido esquerdo com dgua fria.
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lados, acenar com a cabega em
afirmago ¢ negagio, elevar o
brago (discernindo o direito do
esquerdo), abrir, fechar € mo-
vimentar os dedos da mio ¢
encolher e esticar as pernas,
evidenciando compreensdo de
material verbal de complexidade
moderada (Fig 5). As respostas
costumavam se acompanhar de
perseveragdo motora do tipo
continuo (abertura da boca pro-
longada, esbogo de respostas
labiais, movimentos repetitivos
da cabeca e dos membros, em
geral deflagrados por alguma
Fig 5. Abertura da boca sob  olicitagio verbal), flutuavam no
comando. tempo de reagdo e na consisténcia
com que eram emitidas (susce-
tibilidade & fadiga), mostrando-se
mais adequadas quando plena-
mente acordado. Reflexo farin-
geo ausente, Gvula centrada,
acimulo de saliva na faringe
(sonda naso-gdstrica). Incapaz de
vocalizar (cinula traqueal), 2s  Fig 7. Ver texto

vezes respondia a perguntas simples com movimentos labiais
ininteligiveis. Deitado, conseguia mover os membros inferiores, que
permaneciam em flexdo pelvicrural € rodados para a direita. Sustentagfio
postural eficaz: quando passivamente sentado, assim permanecia por
vérios minutos, levemente apoiado por um dos ombros, cabega e tronco
empinados, corrigindo eventuais inclinagbes do tronco com a mio,
utilizando o brago como pilar. Nesta condi¢ao, balangava esponta-
neamente as pernas, cruzando os tornozelos (Fig 6). Posto de pé,
sustentava o corpo escorando-se contra o leito (Fig 7) e andava devagar,
desde que conduzido. Sinal de Romberg ausente. Reflexo plantar em
flexdo & esquerda, sinal de Babinski 2 direita (plantar e Chaddock).
Arreflexia dos axiais da face e aquileus, patelares “vivos” (4+/4+). Faleceu
de repente, duas semanas depois, sem alteragiio do quadro clinico, apés
curso hospitalar complicado por pneumonia, infec¢iio urindria e caquexia.

COMENTARIOS

Embora os infartos mesencefalicos isolados n&o sejam raros como se pensava’, ndo acreditamos
que aimagem observada a TC corresponda a de um infarto hemorragico, em primeiro lugar porque
aimagem n3o respeitou limites de territ6rios arteriais e, em segundo, porque os infartos mesencefélicos
ndo costumam sofrer transformagio hemorrdgica®.

Fig 6. Ver texto

I. Inferéncias Fisiopatolégicas

O tegmento do tronco encefalico se destaca como regifio de integragio e condugfio oculomotora,
sdOmato-motora e ativadora ascendente. No paciente, a normalidade relativa da audigdo e da
sensibilidade somatica indica que o cinturfo lemniscal foi, a0 menos em parte, preservado, endossando
a impresséo de que o maior impacto da hemorragia se deu sobre o tegmento. Embora reconhecendo
que as “melhores” lesdes para efeito de investigagdo fisiolégica sdo as isquémicas', existem razdes
para acreditar que o hematoma observado & TC produziu, de fato, inativagé@o dos principais sistemas
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clinicamente testados. A mais importante se baseia nos resultados do exame oculomotor, como
passamos a discutir.

A. Circuitos intrinsecos do tronco encefilico

O tronco encefélico abriga trés sistemas basicos de integrago local: (i) dudio-visuo-oculomotor,
(i1) fdcio-respiratério e (iii) o aparelho ligado aos atos de aquisigfo alimentar imediata (mastigacgo-
degluticdo). Mais complexos que os circuitos medulares locais, obedecem, como os tltimos, as leis
gerais que governam a fungfo reflexa, razdo da credibilidade que emprestam a localizagéo das mais
variadas formas de irresponsividade patolégica pela aplicacdo de técnicas semiolégicas simples.

Os movimentos oculares se limitaram, de cada lado, & abdugdo de um olho conjugada a
adug@o parcial do outro, como respostas reflexas (cefalica e vestibular) ou voluntérias (em resposta
a comandos verbais), indicando a integridade da regifio do fasciculo longitudinal medial. A iridoplegia
apontou para o acometimento de eferentes do nicleo de Edinger-Westphal e do simpético intra-
axial>'2. A esse nivel, a lesdo deve ter afetado niicleos e fasciculos dos nervos III e IV, conexdes
provenientes do cortex cerebral e os micleos pré-motores responsaveis pela organizagdo das miradas
verticais (intersticial rostral do fasciculo longitudinal medial, intersticial de Cajal, de Darkschewitsch
e da comissura posterior)**. A auséncia do fenémeno de Bell representa evidéncia adicional de
comprometimento nuclear-infranuclear 2127, As vias aferentes trigeminais estavam intactas (cérneo-
pterigbideo, corneo-palpebral consensual), indicando a base aferente da arreflexia facial (Marie-
Foix, cGrneo-palpebral}3*3. As acOes faciais limitaram-se ao piscar (orbicular dos olhos) e aos
esbogos de agdo labial nas raras tentativas de fala (orbicular dos 14bios), chamando ateng@o a total
inexpressividade emocional (amimia). Esses achados estdo de acordo com a idéia de que o piscar
espontineo traduz a operagio de mecanismos protuberanciais, centrados ao sistema ativador
ascendente fasico?, conectados aos neurdnios da porcao dorsal do micleo do facial, enderegados aos
orbiculares dos olhos!'®'8, Além disso, a lesdo se encontrava em posi¢io estratégica para isolar o
nticleo do facial, a um tempo, da maior parte das conexdes verticais, responsdveis pela ativagao
voluntdria (fasciculos cdértico-faciais) e emocional (sistema fdcio-respiratério) da face, com
preservagdo relativa dos circuitos reflexos, de situagao infra-lesional®3.

B. Circuitos motores

A expressdo “sistema extrapiramidal” (EP) foi importada para a clinica neuroldgica a partir
da fisiologia experimental do final do século passado. Nascida de experimentos em cies, foi
originalmente empregada para designar a colego de feixes motores descendentes que se projetam
do tronco encefélico para a medula, por trds das pirdmides bulbares®. Na maior parte dos mamiferos,
representa o sistema motor fundamental, responsavel por equilfbrio, sustentagdo postural e locomogo,
cabendo ao sistcma piramidal-cértico-nuclear (PCN) a incumbéncia suplementar e acesséria de refinar
o controle motor da metade inferior da face e da extremidade dos membros®. Com base em
investigacSes em pacientes com sindrome de encarceramento - nos quais o maior impacto da lesio
¢ infligido sobre o feixe PCN, pondo & mostra um estado motor deficitdrio bem mais extenso do que
a previsivel paresia apendicular distal e facial inferior -, adiantamos a hipétese de que o modelo de
Lawrence e Kuypers pode néo se aplicar ao homem em aspectos essenciais®®. Um dos casos mais
notéveis a esse respeito foi relatado por Wiesendanger® em paciente idoso com oftalmoplegia e
comprometimento sequencial dos nervos cranianos. Ao longo dos trés meses em que viveu e até
horas antes de morrer, movimentou ativamente os quatro membros, sem paresia, incoordenago,
espasticidade, hiperreflexia ou sinal de Babinski. A anatomia patol6gica mostrou que as estruturas
dorsais &s pirdmides bulbares haviam sido invadidas e destruidas por um glioma, com interrup¢io
das conexdes entre o encéfalo e a medula espinhal, 4 excegdo dos feixes piramidais.

De certo modo, pacientes como o de Wiesendanger e 0 nosso representam a imagem especular
da sindrome de encarceramento, uma vez que a divisdo ventral do tronco se manteve intacta em
relag@o ao tegmento, ocupado, respectivamente, por tumor e hematoma. Em ambos, criaram-se
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condigdes para que parcela considerdvel da conducdo descendente pelo tegmento tenha sido
interrompida: totalmente no primeiro e em 50%, pelo menos, no segundo. No entanto, fungdes
tradicionalmente atribuidas a efetuacdo EP? foram respeitadas, em especial a capacidade de ficar
sentado e de pé, sustentar o corpo e 0s segmentos corporais contra a gravidade, andar e se equilibrar?®,
favorecendo a hipétese de que, no homem, postura, cquilibrio e locomogao sdo efetuados pelo
sistema PCN.

C. Circuitos ativadores ascendentes

De acordo com a concepgdo cldssica, poder-se-fa esperar que o paciente se encontrasse em
estupor ou coma, por comprometimento do “sistema reticular ativador ascendente” cldssico®?’,
Todavia, sob estimulagdo adequada, respondia a comandos verbais complexos e piscava os olhos
espontaneamente, atestando capacidade de despertar e vigilia. O que, de fato, mais impressionou
foram a auséncia de espontaneidade comportamental, as oscilages da responsividade (as vezes,
respondia corretamente, as vezes emitia respostas irrelevantes e outras vezes, ainda, ndo respondia),
a perseveragdo motora continua® e a lentificagfo psicomotora. Esse elenco de sintomas constitui a
esséncia da sindrome abilica® (abulia minor). Acreditamos que esse paradoxo seja apenas aparente
quando confrontado com os dados mais recentes sobre a organizagdo dos sistemas ativadores
ascendentes (SAAs).

Por muitos anos, uma das fronteiras do conceito de ativaco foi demarcada pela incerteza
quanto as suas projegdes para o cortex cerebral. Com o advento dos modernos tragadores neuronais
por autorradiografia®, demonstrou-se, em definitivo, a existéncia de grupamentos neuronais
especificos — situados no tronco encefélico, no diencéfalo e no prosencéfalo basal —, de onde
emanam axdnios com terminagao cortical direta®.

Possivelmente, a hemorragia acometeu as divisGes mediana, paramediana e parte da dorsolateral
do tegmento, logo abaixo da encruzilhada mesodiencefalica, interrompendo parcela majoritaria dos
axoOnios ativadores origindrios do tronco. A encruzilhada mesodiencefélica representa a menor regio
do sistema nervoso a concentrar 0 maior niimero de neurdnios e fibras do sistema ativador ascendente®?
e o linico ponto no sistema nervoso humano cuja leséo produz coma persistente, verificagio que
levou Thompson a descrevé-lo como “essencial para a consciéncia”. Uma vez que, do hipotdlamo
para adiante, ndo havia sinais de les@o, ¢ presumivel que, ao menos em parte, os neuronios ativadores
do hipotdlamo e do prosencéfalo basal foram preservados e se mantiveram funcionantes. Por
conseguinte, interpretamos a abulia como a tradugZo clinica do funcionamento de sistemas ativadores
intracerebrais intactos, desconectados de aferentes extralemniscais, interrompidos em seu transito
mesencefilico. A condic#io equivaleria, no homem, a preparagéo experimental do cerveau isolé em
estdgio subagudo-cronico®.

I1. Implicagdes SemiolGgicas

Em sua versdo atual, o coma ¢ conceituado em termos comportamentais, como o estado de
aboligdo de despertar e vigflia, no qual o individuo jaz de olhos fechados e irresponsivo, desprovido
de tonus postural™*, No estupor, a vigilia também se encontra abolida, mas estimulos suficientemente
intensos (nociceptivos, chamados verbais, sacudidas) produzem reagdes de despertar (abertura dos
olhos), efémeras, com os quais mantém estrcita conex@o temporal. Ndo fosse, em dado momento,
incitado a cumprir uma solicitagdo verbal, o paciente poderia ter sido considerado em coma até
morte, em testemunho de que a avaliagdo do coma e estados afins pode parecer por demais simples.
Essa impressdo, longe de verdadeira, encobre diversos aspectos essenciais da quantificagido dos
estados de alteragdo da vigflia®, bem como da organizagfio funcional das diferentes modalidades
fisiolGgicas de ativagdo cerebra]?*273242,

Poucos se dedicaram, até hoje, a fisiopatologia dos olhos fechados no coma, que, certamente,
ndo resulta de paralisia do elevador da pélpebra superior’?, Fugindo ao comum, por curiosa
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coincidéncia andtomo-clinica, os “olhos fechados”, em nosso paciente, resultaram de paralisia genuina
do elevador da pélpebra stiperior, por comprometimento do III nervo craniano, ao passo que a
“irresponsividade”, apenas aparente, se deveu a abulia.

As observagdes acima realgam o valor da verificagfo sistemadtica da capacidade de respostas

organizadas — isto €, denotativas de alguma forma de atividade mental — em individuos
aparentemente irresponsivos, de olhos fechados, de preferéncia por meio de perguntas que permitam
respostas de baixo esforgo, de tipo sim-ou-ndo. Do ponto de vista estritamente propedéutico, em todo
paciente supostamente em coma, ndo pode restar divida quanto & auséncia de comunicagdo por avenidas
menos ortodoxas — o movimento de um dedo, um piscar ténue de olhos —, uma vez que os meios
verbais e gestuais corriqueiros, em certos casos, podem ter sido irremediavelmente paralisados.
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