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RESUMO

Os hematomas cerebelosos constituem 10 % de todas as hemorragias intracere-
brais. O seu diagnéstico tardio ou incorrecto anula a possibilidade de terapéutica
eficaz —a evacuagio cirtrgica, pelo que é imperioso o diagnéstico precoce baseado
num quadro clinico quase tipico. Os AA. apresentam 5 casos, dos quais operaram 3.
A discussio dos mesmos é feita analisando:os elementos da literatura conhecida.

Os hematomas cerebelosos como complicagio da hipertensdo arterial ou da anti-
coagulagio oral, continuam a ser considerados entre nés como entidade excepcional.
E raro assistirmos & formulagdo de um tal diagnéstico de probabilidade e, ainda mais,
a presenciarmos uma atitude agressiva na tentativa do seu diagnéstico complementar
neuroradiolégico e da terapéutica cirdrgica dai decorrente.

Na realidade, a sua incidéncia é elevada, quase unanimemente aceite como ron-
dando os 10 % de todas as hemorragias intraparenquimatosas do encéfalo, e em cerca
de trés quartos dos casos imputivel i existéncia de uma Hipertensio Arterial (H. A.)
nio controlada ou de longa duragfo. -4

A sua evolugio di-se quase sempre de forma fulgurante para o coma seguido
de exitus, quando nio seja feito o diagnéstico e a imprescindivel terapéutica ciriirgica.
Assim, cerca de 50 9% dos casos entram em coma nas primeiras 24 horas, € 75 % na
primeira semana. Os resultados do tratamento ciriirgico sio, por sua vez, altamente con-
dicionados pelo estado de consciéncia e vigilidade pré-operatéria, » % ¢ o que, excep-
tuando os casos com evolugio benigna —em si mesma sempre imprevisivel * — trans-
forma a situagdo em verdadeira emergéncia neurocirirgica.

O desconhecimento da entidade, a dificuldade de fazer um diagnéstico clinico
muitas vezes num doente ji em coma, e a complacéncia fatalista com que habitualmente
s@o encaradas as situagSes de A.V. C. nos grupos etdrios abrangidos, tem negado entre
nds a possibilidade de sobrevivéncia wtil a muitos doentes padecendo desta afecgio.

Nao considerando o uso sistemdtico da Tomografia Axial Computorizada, serd
fortuito o diagnéstico de uma hemorragia parenquimatosa multifocal (mesmo que nio
aparecam a6 mesmo tempo) o que, como num dos nossos casos, constituiu complicagio
pos-operatéria que determinou a morte do doente.

CASOS CLINICOS

Caso 1

Doente de 53 anos de idade, sexo masculino, com histéria de diabetes, hipertensdo
arterial e enfarte do miocrdio antigo. No dia da admissio (6-7-79) tivera de manhi
tonturas muito acentuadas, seguidas de vémitos e extrema dificuldade em andar de pé.

Recebido pars publicagdo: 6 de Junho 1981



330 A. MONTEIRO TRINDADE ET AL

Permaneceu acamado, agravando-se o seu estado pela ocorréncia de cefaleias intensas,
vertigem de cardcter rotatério, exacerbacio dos vomitos, sonoléncia e confusio mental.
Foi trazido, cerca de 6 horas depois do inicio do quadro, ao Servico de Urgéncia, ji
em estado de coma profundo. A observagio i data e hora do internamento refere:
TA=190/110 mm Hg; FC = 72; coma profundo; pupilas midticas, simétricas, rea-
gindo a luz; resposta motora a estimulagio dolorosa idéntica nos quatro membros; desvio
conjugado dos olhos para a esquerda; bipotonia generalizada; hiporreflexia global,
sem assimetrias; aunséncia de reflexos patologicos. A pungio lombar revelou um liquor
fortemente hemorrigico, com pressio de abertura de 200 mm H,O.

48 horas depois do inicio da doenga a observagio neurolégica revelava hemipa-
résia direita acentuada, padrio motor de descorticagio dos membros esquerdos, pupilas
miéticas, desvio ocular conjugado em levoversio com roving ocular no hemicampo
esquerdo, resposta oculocefilica abolida para a direita, reflexo cérneo fraco a esquerda,
e pestanejo conservado. Entretanto, ocorreram virias crises de hipertensdo arterial (T. sis-
télica 240 mm Hg), taquicirdia e taquipneia e actividade espontinea de descorticagio.

No dia 9-7-79, 72 horas ap6s o inicio do quadro, a situagdo era idéntica. Foi rea-
lizada ventriculografia com Dimer X que revelou dilagagio ventricular global com
amputagio alta do aqueduto de Sylvius, sem desvios ou entalhes ventriculares, e dila-
tacio globoide do terceiro ventriculo (Fig. 1). Procedemos (AMT) & craniectomia
suboccipital bilateral, expondo-se a cisterna magna, preenchida por sangue coagulado,
e um cerebelo assimétrico com edema e tumefacgio do hemisfério direito. A incisio
linear vertical do mesmo deu acesso a uma cavidade de 3 X 3 X 5 cm, preenchida por
sangue coagulado, que se aspirou. A lavagem da parede € a sua inspecgio nio permitiu
identificar qualquer estrutura vascular potencialmente responsivel pela hemorragia.
Na extremidade anterior a cavidade prolongava-se por uma fenda em direcgio a0 pedin-
culo protuberancial.

Fig. 1 — Caso 1: Ventriculografia com

Dimer X demonstra hidrocefalia acentnada

com 3.° ventriculo globdide sem desvios
ou entalbes.
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O diagnéstico foi assim de hematoma cerebeloso direito com rotura para a cavidade
ventricular € eventual progressio para o pedinculo médio. Nio foi estabelecido qualquer
tipo de drenagem ventriculocisternal ou ventricular externa, dada a desobstru¢io do
aqueduto.

O quadro neurolégico do doente no pés-operatério foi idéntico 20 anterior durante
cerca de 24 horas. Dois dias depois estava mais desperto, em estupor profundo com
roving ocular amplo, sem desvio ocular conjugado, e discreta depressio do reflexo
oculocefilico para a direita. Tinha pestanejo espontineo, reflexos palpebrais e corneos
simétricos e reflexo de degluti¢io vivo. A motricidade espontinea era ampla, simétrica,
sem atitudes disténicas mesmo apds estimulagio dolorosa intensa, altura em que se regista
a abertura espontinea dos olhos.

O quadro clinico deteriorou-se subitamente nas 24 horas seguintes, apés episédios
de respiragio apnéustica, acompanhando crises de hipertensio arterial (200-110 mm Hg).
Entrou rapidamente em coma com auséncia de respiragio espontinea, aboli¢io dos
reflexos do tronco cerebral, movimentos disténicos de descerebragao, hipotonia e arre-
flexia global. A pungio ventricular deu saida a liquor hemitico. Rapidamente estabe-
leceu-se midriase fixa bilateral. A situagio foi considerada de cogra ultrapassado, em
que permaneceu 24 horas, ocorrendo entio paragem cardiaca. Foi admitida a recidiva
de hemorragia na loca operatéria e/ou protuberdncia.

Exame Patolégico: Procedeu-se & autépsia do cérebro que’ foi observado macroscpica
e microscopicamente depois de fixado em formalina a 15 9% durante um més.

Nos cortes hemisféricos coronais encontrou-se um volumoso hematoma dos niicleos
da base, 4 esquerda, que rompia para a convexidade na superficie do lobo temporal
e rego de Sylvius, e inundava os ventriculos laterais (Fig. 2). Os cortes do tronco

< . \k\ i

Fig. 2 — Idem. Corte de cérebro (Coronal — vista posterior) com volumoso hematoma intracerebral
do bemisfério esquerdo (v. texto).
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cerebral e cerebelo mostraram a existéncia de um hematoma do vérmis anterior, proci-
dente no IV ventriculo livre de codgulos (Fig. 3), e de um outro no hemisfério direito,
de pequenas dimensdes, vizinho da infiltragio hemorrigica da zona adjacente 4 cavidade
do hematoma drenado cirurgicamente. Esta prolongava-se pata a face externa dos pediin-
culos cerebeloso médio e superior. No mesencéfalo e protuberincia existiam vérios focos
hemorrégicos, particularmente i esquerda e junto i linha média (Figs. 3 e 4). Nio se
encontrou qualquer malformagio vascular.

Fig. 3—1dem. Corte do cerebelo (a nivel protuberancial baixo, vista inferior); hematoma
justaventricular mediano.

Fig. 4 — Idem. Corte do cerebelo (a nivel ponto-mesencefdlico, vista superior): hematoma justaven-
tricular mediano e foco hemorrigico paramediano junto & zona drenada cirurgicamente (vide texto).
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Caso 2

HAA, do sexo masculino com 55 anos de idade. Antecedentes de hipertensdo
arterial grave, irregularmente vigiada e tratada. Episodios de cefaleias nucais e crises
vertiginosas com niuseas, nos 5 meses precedentes.

Em 4 de Outubro de 1980 teve cefaleias occipitais e apexianas muito intensas
com vémitos, incapacidade de se manter de pé ou sentado e quadro de confusio e deso-
rientacio. Na admissio no Servigo de Urgéncia observou-se H. A. (160/110 mm Hg).
O doente estava sonolento e confuso, com pupilas isocéricas, pequenas e reactivas, os
reflexos oculocefalicos deprimidos. Era evidente uma ataxia esquerda sem parésia asso-
ciada, com atonia global e respostas plantares extensoras bilateriais. O LCR obtido era
hemorrigico. Nas quarenta e oito horas seguintes 2 vigilidade deteriorou-se progressi-
vamente passando 20 estado de estupor. Ao terceiro dia, de forma rapidamente progres-
siva, entrou em coma, com respiragio de Cheyne-Stokes, sem resposta dos reflexos
oculocefalicos para a esquerda.

A angiografia carotidea direita revelou uma grande dilatagao ventricular. Foi feita
pungio do ventriculo lateral e colhido LCR limpido sob grande_tensio. A ventriculo-
grafia (Dimer X e Duroliopaque) confirmou a dimensdo exagerada dos ventriculos
e uma obliteragio parcial com desvio direito do IV ventriculo. Institui-se drenagem ven-
tricular externa com melhoria quase imediata da ventilagdo e da depressio da vigilidade.

Procedemos, 18 horas depois, a craniectomia suboccipital que revelou um hemis-
fério cerebeloso esquerdo muito tumefacto. A pungio exploradora penetrou, a 2 cm
da superficie, em cavidade de que aspirimos o volume de 7 cc de sangue. Apés tuneli-
zagio foi removido o restante contetido hemitico, constituido por codgulos, e biopsada
a parede em diferentes zonas macroscopicamente suspeitas. Mantendo-se a drenagem
ventricular externa, o doente recuperou rapidamente, permanecendo vigil, em quadro
confusional, com défice hemicerebeloso esquerdo. A atribuicdo de flutuacGes de vigili-
dade 2 pressio de drenagem ventricular levou, no 5.° dia do pés-operatério, & implantagdo
de shunt ventriculo-peritoneal.

O exame histopatoldgico dos fragmentos de biopsia intraoperatéria revelou tecido
cerebeloso com infiltragio hemorrigica.

Recuperado do quadro confusional e do défice hemicerebeloso esquerdo, eviden-
ciou-se uma parésia oculomotora do VI par direito € a persisténcia de ataxia da marcha,
tendo alta nove dias apés a segunda intervengao.

Cinco meses apbs a alta desapareceu a ataxia postural e da marcha.

A Tomografia Axial Computorizada de controlo revelou a normalizacio das
dimensSes dos ventriculos e auséncia de lesGes cerebelosos.

Diagnéstico final: Hipertensdo arterial; hematoma cerebeloso, hemisfério esquerdo;
hidrocefalia secundéria.

Caso 3

M.P.B, sexo masculino, 50 anos de idade, operirio, com histéria antiga de
hipertensio arterial grave nio controlada. Em 22 de Dezembro de 1980 ¢ acometido
de doenga sibita com mal-estar, nduseas e tonturas persistentes. No terceiro dia de doenga
teve cefaleia intensa, occipitoparietal direita, seguida de vémitos alimentares, prostracdo
e grave instabilidade na marcha. Foi detectada H. A. (180/120 mm Hg) mas o quadro
dinico foi atribuido a alcoolismo. Perante a persisténcia daquele e a deteccio de sinais
meningeos, foi admitida a hipétese de hemorragia cerebral pelo que foi feita P. L. sendo
colhido LCR fortemente hemorrigico. Foi entio pedida T.A.C., realizada em 2 de
Janeiro de 1981, que revelou a existéncia de volumoso hematoma cerebeloso vermiano
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(Figs. 5 € 6) com moderada dilatagio ventricular. Entretanto acentuou-se a incapacidade

de se manter de pé ou sentado, surgiu disartria franca e deteriorou-se progressivamente
a vigilidade.

Fig. 5 — Caso 3. Tomografia axial computorizada. Corte cerebeloso demonstrando
lesao hiperdensa do vérmis e dreas adiacentes dos hemisférios cerebelosos
(vide texto).

Fig. 6 — Caso 3. Tomografia axial computorizada. Corte
hemisférico revelando dilatacao ventricular moderada.
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Transferido em 6 de Janeiro de 1981 para o Servigo de Neurocirurgia do H.S. M,
o doente encontrava-se em estupor profundo, com pupilas midticas (2 mm) ractivas,
roving ocular amplo limitado na translacdo para a esquerda, reflexos oculocefalicos depri-
midos para o lado esquerdo e abolidos em supradugio, parésia facial direita, hipotonia
dos membros esquerdos, e resposta motora ampla e simétrica apbs estimulagio dolorosa.
Despertével para nivel superior de vigilidade demonstrou-se disartria, nistagmo em levo-
versio ocular e dismetria bilateral com hipometria franca 4 esquerda. A T. A. era de
190/115 mm Hg.

O hematoma vermiano e paravermiano foi evacuado ap6s craniectomia suboccipital.
Manteve-se durante 5 dias drenagem ventricular externa. Em toda a semana seguinte
3 intervencio foi problemitico o controlo da tensdo arterial que por vérias vezes atingiu
niveis de t. sistélica = 220 mm Hg. Contudo observou-se uma melhoria gradual da
vigilidade estabelecendo-se um quadro confusional com episédios de agitagdo psicomotora.
Em 17 de Janeiro de 1981 surge fistula de LCR através da extremidade superior da
ferida operatéria (sem qualquer outros sinais de cicatrizagio anémala). Esta foi seguida
de melhoria da vigilidade e consciéncia e controlo adequado da Hipertensio Arterial
com a terapéutica anteriormente instituida. Foi entdo decidido estgbelecer um shunt ven-
triculo-peritoneal com vilvula de média pressdo (Accuflow, M. L., 19-1-81). Desde
entio verificou-se melhoria acentuada da vigilidade, do discurso espontineo e da arti-
culagio verbal, desaparecimento do nistagmo e da dismetria dedo-nariz, conquanto
persistisse pronunciada ataxia da marcha.

Em fase da convalescenca, teve alta uma semana depois, com regime tensional
corrigido para valores habituais de TA = 130/80 mm Hg, obtidos por administragdo
de Betanidina (60 mg/dia), Propanolol (120 mg/dia) e Furosemida 40 mg/dia).

Quatro meses depois persistia uma moderada ataxia da marcha nio existindo
qualquer outra disfungdo cerebelosa ou do tronco cerebral.

Caso 4

M. H., doente do sexo feminino de 56 anos de iglade, com antecedentes de H. A.
14bil, submetida em Abril de 1980 a cirurgia digestiva para extirpagio de neoplasia
maligna do colon. No pés-operatério imediato, sucedendo a crise hipertensiva (200/100
mm Hg), ocorreu de forma stibita cefaleia occipital intensa acompanhada de nduseas,
vémitos, sonoléncia, vertigem rotatéria e descoordenagio dos movimentos voluntdrios
dos membros esquerdos.

A observacio neurolégica evidenciou um sindrome meningeo ligeiro, uma ataxia
ocular no hemicampo esquerdo, um nistagmo horizontal em levoversio e uma hemia-
taxia apendicular esquerda, com hipotonia homolateral. Na P. L. obteve-se um LCR
xantocrémico com depésito de sangue apés centrifugacio. Laboratorialmente ndo se
demonstrou qualquer coagulopatia associada, inicialmente suspeita pela reconhecida
existéncia de metastizagio hepética macica.

O quadro neurolégico manteve-se estivel, melhorando a doente das cefaleias
e sonoléncia inidiais.

Foi feita uma T. A.C. 20 9.° dia demonstrativa da existéncia de uma zona de
hipodensidade, esférica, sem captagio de contraste, na metade anterior do hemisfério
cerebeloso esquerdo, mais evidente na regiio paramediana e justaventricular, com nitido
desvio direito e moderada dilatagio da cavidade do IV ventriculo.

O diagnéstico tomogrifico de H. C. versus enfarte cerebeloso apoiou integral-
mente a suspeita de lesdo vascular, excluindo a hipétese de metdstase cerebelosa da neo-
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plasia cdlica. A presenca de sangue no LCR fez prevalecer o diagnéstico provisério
de hematoma cerebeloso.

A doente veio a falecer semanas depois, em consequéncia de complicagdes da
cirurgia digestiva, sem modificacio significativa do seu quadro neurolégico inicial.
Nao foi feito estudo autépsico.

Dinagnéstico clinico nenrolégico e tomogrifico (T.A.C.): Hematoma cerebeloso por
Hipertensio Arterial.

Caso 5

M.C.P.S, do sexo feminino de 55 anos de idade, com histéria de hipertensio
arterial nos 3 anos precedentes, irregularmente tratada. Cerca de um ano antes fora
internada no Servico de Neurologia por hemorragia subaracnoideia de causa ndo
esclarecida.

Em 22 de Fevereiro de 1980 ¢ acometida de doenga sibita com niuseas, vémitos,
vertigens rotatérias e dificuldade na articulagdo verbal. A_ observacio neurolégica de
admissio revelou: Tensio Arterial = 180/110 mm Hg, disartria, dismetria & direita
e possivel ataxia ocular. Discretos sinais meningeos, determinaram a realizacio da PL.
O LCR colhido era moderadamente hematico com sobrenadante xantocrémico. O quadro
manteve-se estivel, com evidente ataxia postural. O estudo angiogrifico carotideo foi
considerado normal. A persisténcia da disartria e dismetria direita levaram & realizagio
de T. A. C. que em 1 de Abril mostrou a existéncia de 4rea esférica de hipodensidade
no hemisfério cerebeloso direito, paramediana, com captagio periférica de contraste,
particularmente no seu limite interno.

A doente nio deu o seu consentimento para a realizagdo de angiografia vertebral
€ recusou a exploragio cirirgica, preconizada para exclusio de causa malformativa ou
tumoral de hematoma cerebeloso. Um més depois da alta sofreu recrudescéncia do quadro
clinico anterior, recusando novo internamento. A sua evolucdo ulterior & desconhecida.
Diagnéstico: Hematoma cerebeloso espontineo ou secundirio a hemangioma ou malfor-
macio arteriovenosa (M. A.V.) microsvascular?

DISCUSSA0O

Nas mais recentes publicacdes sobre as hemorragias cerebelosas (H. C.) espon-
tineas, emerge de forma patente a necessidade de divulgar um facto ji anteriormente
conhecido: a elevada frequéncia da situacio actualmente passivel de diagnéstico mais
répido e solucZo mais compensadora, caso ndo iarde a solugio cirirgica,” o que depende
fundamentalmente da defini¢io mais segura do quadro clinico habitual, * sinais e sin-
tomas que, se reconhecidos, parecem minorar o pessimismo de McKissock ao afirmar
o valor singularly unkelpfull da observacio neuroldgica de tais doentes.

Constata-se contudo que a experiéncia genérica dos centros de Neurocirurgia con-
tinua a ser exigua neste campo, e confinada aos casos de evolugio subaguda ou benigna
—a minoria— ou aos detectados de modo fortuito pela utilizagio sistematica do
CT-Scan (tomografia axial computorizada). E refere-se o facto por ndo ser corrente,
mesmo em centros evoluidos, a inclusio sistemitica do CT-Scan no estudo de doentes
vasculares, principalmente nos de quadro clinico muito grave. Daf que as grandes séries
continuem a ser oriundas de centros onde a possibilidade e os critérios de tal diagnéstico
estio inculcadas no espirito dos internos e especialistas encarregados desses doentes em
fase crucial para o éxito do tratamento. 1, 7. 8
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Na revisio dos processos do arquivo do nosso Servico ndo encontramos qualquer
caso de hematoma cerebeloso espontineo. A revisio do Arquivo do Prossectorado de
Anatomia Patol6gica permitiu detectar vérios casos em que o diagnéstico clinico foi
outro, € a orientagio terapéutica subsequente incapaz de suster a evolugio fatal da doenga.
O seu reduzido nimero nio nos parece contudo traduzir a frequéncia real do H.C.

A génese desses H. C. é imputada 4 rotura de microaneurismas existentes na bifur-
cacio de arteriolas irrigando o nicleo dentado do cerebelo, com caracteristicas histo-
patolégicas semelhantes s da degenerescéncia arteriolar dos nitcleos da base do cérebro,
em terreno comum de hipertensio arterial (H.A.) antiga, geralmente mal controlada
(cerca de 60 % a 70 %). % * ® Noutras situacbes sem H. A. reconhecida, a anticoagu-
lagio oral parece ser a causa mais frequente de H. C., ocasionalmente concorrendo com
H. A. moderada. > Sio excepcionais os provenientes de roturas de malformagGes arte-
riovenosas cu de simples malformagGes venosas. + 2° Em qualquer dos casos, o quadro
clinico e a evolugio sio em tudo sobreponiveis. Nos casos determinados por H. A.
ou anticoagulantes o hematoma ocorre geralmente no hemisfério cerebeloso, mais fre-
quentemente, 4 esquerda, rompendo ocasionalmente para o 1V ventriculo, que preenche,
desencadeando uma répida obstrugio do aqueduto de Sylvius. Mais raramente a hemor-
ragia progride, por dissegio fascicular do pedanculo cerebeloso médio, em fenda atin-
gindo a protuberincia. 1+ 7. 1* Parecem ser estes os casos que, juntamente com hema-
tomas do vérmis cerebeloso apresentam evolugdo mais critica e quase invariavelmente
fatal. 1. 2. ¢

Das caracteristicas anatomopatolégicas se depreende a natureza cirtirgica da lesdo,
nio s6 pelo seu caricter de lesio ocupando espago mas, igualmente, € mesmo quando
de volume mais reduzido, pela hidrocefalia aguda que provocam. E facto verificado
a dilatagio ventricular rdpida que ocorre nestas situagdes, *? detectivel na maior parte
dos casos cerca de 4 a 6 horas ap6s o inicio da doenga. * -

Em mais de 80 % dos doentes o H. C. ocorre nos grupos etirios acima de 50 anos
de idade, em sobreposicio evidente com todas as outras doengas cerebrovasculares,
continuando a constituir excepgio habitual os casos de etiologia malformativa ou pos-
traumitica. ¢+ Cerca de dois tergos dos doentes chegam aos Servigos de Urgéncia em estado
vigil ou de estupor supeficial, breves horas transcorridas sobre o inicio da hemorragia,
e passiveis ainda de observacdo clinica. Nos restantes, em coma ou em estupor profundo,
alguns sinais permitem igualmente valorizar os dados conhecidos da eclosio da doenga.

Deve-se a Fischer 1 a tentativa de sistematizagio diagnéstica de tais quadros, ao
delinear a histéria natural da doenga com ds conclusdes inevitdveis de emergéncia cirrgica
sem confirmagio neuroradiolégica complementar. - 7

De forma quase invaridvel, o H. C. apresenta-se de modo brutal, com vémitos
incoerciveis, cefaleia intensa occipital, tontura ou vertigem, e impossibilidade de manter
a postura erecta ou de andar. £ excepcional a perda subita do conhecimento, man-
tendo-se o doente vigil por algumas horas, seguindo-se a deterioragio ripida da vigili-
dade e consciéncia. Sio menos frequentes as queixas de perturbacdo da articulagdo
verbal, 1. 7> 4 presentes nos casos de hemorragia limitada e com evolugio benigna como
aconteceu nos nossos casos 4 e 5, e de forma muito particular no caso 3.

No grupo de doentes observados nas primeiras horas, ainda vigis ou em estupor
superficial, predomina uma ataxia postural esda marcha, com notéria incapacidade de
manter a posi¢io sentado ou de pé, ataxia unilateral dos membros] auséncia de parésia
ou paralisia facial periférica, nistagmo, reflexo corneo deprimido uni ou bilateralmente,
e miose. Os sinais referidos sio homolaterais do H. C.. Em qualquer caso, mesmo nos
doentes comatosos ou em estupor profundo, os sinais mais consistentes, e cuja coexts-
téncia é altamente sugestiva, s3o a miose bilateral com pupilas reactivas, parésia ou para-
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lisia conjugada (homolateral), ou franco desvio ocular conjugado (contralateral), ataxia
unilateral dos membros (ou a equivalente auséncia de hemiparésia nos doentes em coma),
€ acessoriamente parésia facial e depressio do reflexo cérneo homolateral. Alguns destes
sinais dever-se-do 4 hidrocefalia e HIC (hipertensdo intracraniana) presentes. Ocasional-
mente surgem paralisias do VI par, squew deviation e irregularidades do ritmo respi-
ratério, sinais sem valor diagndstico e presentes nos doentes mais graves. Nos doentes
que apresentam hemiparésia é sempre detectada uma causa vascular hemisférica pre-
referida.

O diagnéstico diferencial na fase aguda com a hemorragia subaracnoideia por
rotura de aneurisma (HSA) e com hemorragias parenquimatosas do putamen, tilamo
e protuberdncia, apresenta algumas dificuldades. £ geralmente possivel fazer esta dis-
tingdo baseados na convergéncia de sinais e na forma de eclosio da sintomatologia atrds
referida.

Tal como nas H.S. A, a pungio lombar revela em elevado niimero de casos de
H. C. um LCR hemorrigico. O método é contudo perigoso dado o risco de encravamento
amigdalino e morte subsequente. 1 2

No nosso caso n.° 1 0 quadro clinico de hemiparésia diggita terd sido devido a sofri-
mento do tronco cerebral por distorgio ou compressio secundaria ao volumoso hematoma
cerebeloso, levando 4 rotagdo do tronco cerebral ou ao desvio directo do mesmo. 2 15, 16
A ventriculografia com o septo na linha média e cavidades igualmente dilatadas, sem
entalhes (Fig. 1), excluiu a existéncia pré-operatéria de hemorragia supratentorial
putaminal esquerda, o que nio s6 ¢ consubstanciado pela regressio total do défice motor
no 2.° dia do pés-operatério, como pelo facto de que, a haver hematoma supratentorial,
a evolugio clinica teria sido para a morte, imediatamente apés a craniectomia suboccipital.

A evolugio natural do H. C. faz-se habitualmente para o coma, em cerca de 50 %
dos casos antes das 24 horas, e em 75 % ao fim da primeira semana. ? Cerca de 25 %
dos casos evoluirio para um estado crénico, benigno, sem hipertensio intracraniana,
com recuperagio da deterioragio inicial da vigilidade e eventualmente, do défice cere-
beloso agudo, % 7 tal como se verificou nos casos 4 e 5. A estabilidade do quadro clinico
€ no entanto impossivel de prever, e pelo menos durante 2 primeira semana a deterio-
ragio sibita e o desfecho fatal sio eventualidade sempre presente, qualquer que seja
o estado do doente. ¢

Virios meios complementares de diagnéstico podem ser usados para a confirmagio
do diagnéstico clinico. 4 A ventriculografia, com contraste positivo, revelard a oclusio
do IV ventriculo ou do aqueduto de Sylvius, e eventualmente o seu desvio. Este achado,
¢ 2 obtencdo de um LCR ventricular sem sangue, permitem excluir a hemorragia paren-
quimatosa hemisférica com inundagio ventricular ou hemorragia protuberancial. Esta
Gltima é muito dificil de distinguir clinicamente dos H.C. do vérmis com evolugio
hiperaguda e sem desvio oculomotor evidente.

A angiografia vertebral, complexa e lenta na realizacio, & um método moroso
¢ de resultados priticos pouco vantajosos: demonstra uma massa avascular no cerebelo
€ nunca revela a causa da hemorragia (microaneurisma ou malformagio vascular micros-
copica), excluidos os rarissimos casos devidos 2 um tumor (hemangioblastoma cerebe-
loso). O tempo perdido na sua realizagio é um factor inaceitivel para 2 maioria dos
autores. * O T. A. C. (tomografia axial computorizada) é o método de diagnéstico por
exceléncia, pois fornece a imagem directa da dilatagio ventricular, do hematoma cere-
beloso, sua extensio, progressio ventricular e cisternal, excluindo 20 mesmo tempo
a existéncia de outras hemorragias parenquimatosas, que alids ndo estdo descritas como
ocorréncia simultinea daquele. Mesmo em situacdes de emergéncia extrema, a sua utili-
zagio imediata em cortes ripidos de menor definicio e em planos pré-estabelecidos
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pelo diagndstico provisério, permite obter, em menos de 15 minutos, 2 confirmacio
daquele € avangar seguramente para a solugio cirirgica. Por outro lado, € o tnico meio
complementar de diagnéstico de que dispomos para excluir a tinica entidade indistinguivel
clinicamente do hematoma cerebeloso, o enfarte cerebeloso agudo macico, para o qual
alids a terapéutica é a mesma: a remogio da drea enfartada com descompressio das estru-
turas vizinhas. 21> 1618 No caso n.° 1 teria sido o tnico método capaz de identificar a ver-
dadeira natureza do agravamento no 3.° dia do pés-operatério: néo a recidiva do hema-
toma cerebeloso, complicagio habitual, ¢ conhecida e fatal, 2 * mas uma outra hemorragia,
esta supratentorial ocorrida em fase de flutuagfo da T. A. em terreno vascular proprio
a sua génese. Esta complicagio ndo foi descrita em casos de drenagem de hematoma
cerebeloso, nem é referida a ocorréncia simultinea das hemorragias. Conhece-se, outros-
sim, a sua ocorréncia como complicagdo da cirurgia da fossa posterior, sendo a sua causa
muito provavelmente a hipertensdo arterial, e nio factores mecinicos secundirios 2 des-
compressio infratentorial. * Nao se pode contudo ignorar a existéncia de possivel factor
concomitante: a compensagio volumétrica da massa hemisférica ap6s resolucio da hidroce-
falia aguda, dada a enorme dilatagio ventriculr atingida e a diminuicdo ripida da pressio
intersticial nos ginglios da base, apés desobstrugio do aqueduto,,com rotura de arte-
riolas de parede degenerada. 2

Desde McKissock® que o método terapéutico preconizado é o da drenagem completa
da cavidade e do sangue acumulado no IV ventriculo, aqueduto € cisterna magna. A insta-
bilidade do quadro’e a mortalidade operatéria ¢é condicionada pelo estado clinico do
doente: de 20 9% nos doentes vigis até aos 75 9% nos doentes em coma nas primeiras
24 horas.” Por outro lado os sinais de irreversibilidade do quadro de disfuncio do
tronco cerebral (apneia ou respiracio de Cheyne-Stokes, arreflexia global, atitudes dist6-
nicas de descerebragio e bobbing ocular) nio sio, nesta entidade, sinénimo de absoluto
insucesso operatério, pois que foram obtidas curas em tais situagSes. ¥+ 1

Quando o doente sobrevive espontaneamente, o risco de mortalidade operat6ria
em situagSes de grave depressio da vigilidade, parece decrescer progressivamente ao
longo dos primeiros 8 dias de doenga, altura em que iguala probabilisticamente o risco
de intervengio nos doentes em estado de vigilidade normal ou estupor ligeiro.

Apbs evacuagio completa da lesio a melhoria verifica-se nas primeiras 24 horas,
com regressio do quadro clinico inicial e restabelecimento paulatino até recuperacio
funcional 6ptima, sem défice cerebeloso significativo ou nio impeditivo da vida auté-
noma do doente, qualquer que tenha sido o seu estado pré-operatério. Nos casos de
evolugio fatal pés-operatéria, confirma-se ter ocorrido hemorragia protuberancial ou
volumoso hematoma do vérmis cerebeloso. + Nestes casos nio se assiste a qualquer
melhoria pés-operatéria, ® vindo em regra os doentes a falecer ao fim de alguns dias.
Ocasionalmente a mi evolugio pode ser consequéncia de edema cerebeloso muito
intenso, ou de recidiva de hemorragia local. 2 4 ¢ A literatura revista aponta-os como
sendo invariavelmente fatais, tal como o nosso caso, independentemente da melhoria
anteriormente obtida apés a intervencdo e da rapidez com que se actuou na recidiva.
No caso 1 é duvidosa a ocorréncia de recidiva a nivel cerebeloso, dado que o pequeno
hematoma encontrado na autépsia poderd ser uma fracgio reduzida da lesio drenada
cirurgicamente, uma’vez que, havendo recidiva, esta ocorreria invariavelmente no local
da lesdo primitiva, que se situava em posi¢io paramediana e de limite posterior, a cesca
de 5 mm da superficie do hemisfério. Igualmente se detectaram codgulos no IV ventri-
culo e no aqueduto, o qual foi desdbstruido, durante a intervengio, com drenagem
franca do LCR.

Os resultados obtidos em dois dos 3 doentes operados reforcam a convicgdo da
necessidade de diagnosticar os H. C. que consideramos actualmente como doenga cérebro-
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-vascular susceptivel de melhor recuperagio funcional se ndo for adiado ou omitido
o tratamento cirfrgico.

SUMMARY
CEREBELLAR HEMATOMAS — PATHOGENIC, CLINIC AND THERAPEUTICAL ASPECTS

Cerebellar hematomas represent some 10 9% of intracerebral hemorrhage. Surgical
drainage is necessary as an emergency, due to unpredictable and usually fatal course.
Clinical data is generally sufficient to suspect from such a lesion. The AA. present
5 cases; three of them were operated upon. They are discussed after revision of recent
literature.
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