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RESUMO

O infarto maligno da artéria cerebral média é definido como a ocorréncia de edema cerebral intenso,
circunjacente a area de um infarto extenso. O edema pode causar deterioragdo da consciéncia, aumentar
a press&o intracraniana, provocar desvio das estruturas da linha média e, finalmente, herniagdo cerebral
e morte. Individuos que desenvolvem acidente vascular cerebral isquémico maligno representam
de 1% a 10% dos casos de isquemia cerebral supratentorial. A histéria natural dessa doenca segue
um curso previsivel na maior parte dos casos, chegando a apresentar uma mortalidade de até 80%
quando tratados clinicamente. Os sobreviventes sdo incapacitados e afligidos por graves seqlielas
neuroldgicas, tornando-se dependentes de cuidados e acamados. A craniectomia descompressiva
tem evidenciado resultados animadores, com redugéo na mortalidade para niveis que variam de 16%
a 42% e uma melhor qualidade de vida aos sobreviventes. A presente reviséo da literatura tem como
principal objetivo caracterizar, de forma pratica, o acidente vascular cerebral maligno — epidemiologia,
etiologia, apresentagéo clinica, histéria natural da doenga, medidas terapéuticas e prognostico — bem
como buscar embasamento cientifico a indicagdo de hemicraniectomia descompressiva.
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ABSTRACT

Massive cerebral infarction and decompressive craniectomy. Literature review

The “malignant” middle cerebral artery infarction is the development of severe brain edema adjacent
to an area of ischemic stroke and it is a life threatening condition. The edema causes drowsiness or
torpor, increases intracranial pressure, develops brain midline shift, brain tissue herniations and death.
People who develop massive brain infarction represent 1% to 10% of supra-tentorial brain infarction.
With conservative treatment, this malignant clinical course carries a mortality of 80%. Survivors are
severely handicapped and become dependents and restricted to bed. Surgical decompression has shown
excellent results, decreasing mortality rates down to 16% — 42% and offering a better quality of life. This
literature review tries to characterize the malignant middle cerebral artery infarction — epidemiology,
etiology, clinical features, natural history, therapeutics features and prognostics — as well tries to find
scientific basis for indication of decompressive craniectomy on massive ischemic stroke.
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Introdugao

O acidente vascular cerebral isquémico (AVCI) do
territorio da artéria cerebral média (ACM) tem sido
estudado desde o século XIX e, em razdo de suas pe-
culiaridades no que diz respeito as doengas cerebrovas-
culares isquémicas, foi classificado como uma entidade
a parte, por Foix e Lévy, em 19277

O infarto maligno da ACM, termo proposto por
Hacke e cols.’ em 1996, é definido como a ocorréncia
de edema cerebral intenso, circunjacente a area de um
infarto extenso. O edema pode causar deterioragdo da
consciéncia, aumentar a pressao intracraniana, provo-
car desvio das estruturas da linha média e, finalmente,
herniagdo cerebral e morte.

O AVCI extenso no territorio da ACM representa
de 7% a 15%%**° dos casos de AVC, com uma morta-
lidade de 5% a 45%'5%*, Individuos que desenvolvem
AVCI maligno representam de 1% a 10%?”* dos casos
de isquemia cerebral supratentorial. A historia natural
dessa patologia segue um curso previsivel na maior
parte dos casos, chegando a apresentar uma mortalidade
de até 80%'"?, quando tratados clinicamente, ou seja,
sem qualquer intervengdo cirtrgica. Os sobreviven-
tes sdo incapacitados e afligidos por graves seqiielas
neurologicas, tornando-se dependentes de cuidados e
acamados’®.

Nas primeiras horas que se seguem a instalacdo
dos sintomas, os portadores de AVCI extenso supra-
tentorial apresentam-se tipicamente com alteragdes de
consciéncia e motricidade. As anormalidades pupilares
e posturais ndo estdo presentes neste momento, de-
nominado fase hiperaguda (até 6 horas de evolugdo).
A deterioragao neurologica costuma ocorrer nas primei-
ras 24 horas?, correspondendo a instalagdo de edema
cerebral, com seu pico do segundo ao quinto dia a partir
dos sintomas iniciais>*%.

A craniectomia descompressiva tem evidenciado
resultados animadores, com reducdo na mortalidade
para niveis que variam de 16% a 42% e uma melhor
qualidade de vida aos sobreviventes®!*1217:2122.27.32.33

O objetivo da cirurgia descompressiva ¢ oferecer
espago para expansao do tecido cerebral edemaciado,
restaurando a perfusdo cerebral, otimizando a perfusao
retrograda através de vasos colaterais leptomeningeos,
prevenindo o dano isquémico adicional ¢ a compressado
mecanica do tronco cerebral contra estruturas intra-
cranianas. Em estudos com modelos animais, essa
intervencgao, por intermédio dos objetivos mencionados,
aumenta o fluxo sangiiineo cerebral em areas isquémi-
cas, melhorando a morbi-mortalidade’.

Esse procedimento, aplicado ao insulto vascular
isquémico, ndo ¢ uma novidade. Os primeiros estudos
datam de antes de 1935 e sua aplicagdo foi primeira-

mente descrita por Kocher, em 1901, para tratamento
do edema cerebral pos-traumatico?.

A cirurgia, de forma resumida, consiste em craniec-
tomia ampla que contemple os ossos, frontal, parietal,
temporal, e por¢ao escamosa do occipital, com forma
circular ou ovdide e didmetro de aproximadamente
10 cm a 12 cm. A dura-mater ¢ fixada nos limites da
craniectomia para profilaxia de colegdes epidurais e
eventuais reoperagoes. Prepara-se um patch (do inglés,
remendo) de galea ou fascia do musculo temporal, am-
bos autélogos, ou substitutos sintéticos de dura-mater
(Duragen®, DuraMatrix®, Preclude® e outros) com
15 cm a 20 cm de comprimento e 2,5 cm a 3,5 cm de
largura (aproximadamente 60 cm?).

Esta revisdo bibliografica tem como principal
objetivo caracterizar, de forma pratica, o acidente
vascular cerebral maligno — epidemiologia, etiologia,
apresentagdo clinica, historia natural da doenga, me-
didas terapéuticas e prognodstico — bem como buscar
embasamento cientifico a indicagdo de hemicraniecto-
mia descompressiva.

Material e métodos

A presente revisdo bibliografica foi realizada por
meio de pesquisa eletronica no PubMed (www.pubmed.
com), mediante procura do seguinte termo: “malignant
middle cerebral artery infarction”, sem restri¢des, bem
como pesquisa das publica¢des mais citadas na litera-
tura relacionada ao tema.

Os dados considerados pertinentes sdo apresentados
e discutidos a seguir.

Discussao

Neste momento, acredita-se ndo ser pertinente
analise descritiva dos pacientes suscetiveis as doengas
cerebrovasculares isquémicas em geral, pois, para
mais detalhes, se dispde de ampla literatura. Serdo
abordados apenas os temas relacionados ao AVCI no
territorio da ACM.

Cabe ainda salientar que os individuos susceti-
veis a0 AVCI caracterizam a populag@o suscetivel ao
AVCI maligno, cujos principais fatores de risco, como
dislipidemia, hipertensdo arterial sistémica, diabetes
mellitus e tabagismo, sdo compartilhados entre ambos
0S grupos.

Em estudo realizado na Suica, Heinsius e cols.'
avaliaram os registros de 3.083 pacientes do Lausanne
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Stroke Registry (LSR) no periodo compreendido entre
1979 e 1994. Desse total, 2.738 (89%) foram diagnos-
ticados como de etiologia isquémica e, entre estes,
1.629 acometiam o territorio da ACM, ou seja, 56%
dos AVCI. Os casos classificados como AVCI maligno
representaram 9,2%.

Ja Berrouschot e cols.! avaliaram 221 casos de in-
farto supratentorial no periodo de novembro de 1993 a
agosto de 1996, tratados na unidade de terapia intensiva
da Universidade de Leipzig, Alemanha. Nesse estudo,
encontraram 53 (24%) pacientes que preenchiam cri-
térios preestabelecidos para AVCI maligno, com média
etaria de 64 + 10 anos, sendo 27 do sexo masculino e
26 do sexo feminino. Cho e cols.* encontraram 26% de
casos de AVCI maligno da ACM em uma amostra de
200 pacientes com isquemia cerebral, no China Medical
University Hospital, em Taichung, Taiwan.

Jaramillo e cols.”®, em 2006, por meio de estudo
post-mortem, encontraram 23,4% de infarto maligno
da ACM, quando analisados os casos de AVCI nao
lacunar desse territdrio (infarto profundo com menos
de 1,5 cm, sindrome clinica equivalente e auséncia de
potencial tromboemboligénico extra/intracraniano),
excluindo-se os casos com historia clinica insuficiente
ou estudo patoldgico incompleto, bem como pacientes
com AVCI ditos ndo-ACM.

Em linhas gerais, a literatura descreve uma inci-
déncia de AVCI maligno variando de 1% a 10%?7%,
quando avaliados pacientes com infarto supratentorial,
e uma incidéncia de AVCI no territério da ACM de 7%
a 15%?%, quando avaliados todos os casos de AVC,
seja hemorragico ou isquémico.

A causa primaria para que se desenvolva AVCI
maligno parece ser a presenca de oclusdo completa da
porcdo distal da artéria carotida interna (ACI) ou da
porgdo proximal do tronco da artéria cerebral média
(ACM), mas essas alteracdes, analisadas isoladamente,
ndo sdo fatores prognodsticos para os individuos que
sofrem de edema cerebral maligno, pois a presenga
de circulagao colateral viavel pode proteger a area de
penumbra!', reduzindo o dano neuroldgico isquémico
final e a morbi-mortalidade’.

As causas de infarto da ACM que podem ser encon-
tradas sdo: embolia de origem cardiaca; embolia artério-
arterial; trombose local do vaso acometido; dissecc¢do
da ACI; embolia paradoxal e, em alguns poucos casos,
a causa ¢ indefinida.

Heinsius e cols.'’, em 1998, compararam as possi-
veis causas de AVCI extenso e AVCI ndo-extenso da
ACM, encontrando um perfil semelhante quando ava-
liados os fatores de risco. Hipercolesterolemia e historia
prévia de isquemia transitoria foram menos freqiientes
nos pacientes com AVCI extenso, no entanto, a presenga
de fibrilagao atrial foi mais freqiiente e, nesses casos,

com tendéncia a maior gravidade'*“'*!“1°, No Stroke
Data Bank, o volume médio dos infartos cerebrais se-
cundarios a embolia de origem cardiaca foi mais de duas
vezes maior quando comparado aos infartos de origem
embolica artério-arterial’!. A importancia da embolia
de origem cardiaca como causa de AVCI extenso da
ACM esta provavelmente relacionada ao fato de que a
oclusdo arterial se da de forma abrupta, ndo havendo
tempo suficiente para o desenvolvimento de circulagdo
colateral eficaz. Além disso, a comorbidade cardiaca
também contribui para a reducdo do fluxo sangiiineo
cerebral'®'%1% Essa interpretagdo estd de acordo com
os achados que enfatizam a importancia da circulagdo e
perfusdo colaterais para a delimitagdo da zona cerebral
infartada®10-18:24,

Jaramillo e cols.’}, em 2006, descreveram um
padrao patolégico tipico para o desenvolvimento de
AVCI maligno como a oclusdo carotidea associada a
um poligono de Willis anormal ipsilateralmente, em
um paciente jovem que nunca tenha experimentado
um AVC, com uma sutil predominancia pelo sexo fe-
minino. A presenga de um poligono de Willis anormal
corrobora a importancia da circulagdo colateral como
fator preditivo de evolugdo, e a caracteristica idade
esta relacionada ao fato de que os idosos, tipicamente,
apresentam uma atrofia cerebral senil, que resultaria
em maior espaco para acomodar o edema secundario
ao insulto isquémico.

Os sintomas evidenciados nos portadores de AVCI
extenso da ACM sdo os mais variados possiveis, porém
98% se apresentam com hemiparesias, 92% com hemi-
parestesias, 73% com hemianopsias, 47% com desvios
do olhar conjugado e 55% com alteragdes de conscién-
cia'’. A freqiiéncia dos sintomas relacionados ao AVCI
extenso da ACM (hemiparesia grave, afasia global,
redugdo do nivel de consciéncia) é claramente maior do
que nos outros casos de AVCI supratentorial, no entanto,
a especificidade desses sintomas € limitada'®.

Diversos autores ndo conseguiram demonstrar um
indicador clinico confiavel que seja capaz de predizer
uma evolucao favoravel ou fatal. A gravidade do dé-
ficit neurologico a admissdo ¢ a mesma em ambos 0s
grupos, bem como a freqiiéncia das alteragdes do olhar
conjugado’; porém, esse achado esta relacionado ao pior
prognostico’. Como esperado, as alteragdes pupilares
sdo evidentes em todos os pacientes com curso fatal,
mas alguns sobreviventes também as possuem’. Uma
atencdo especial ¢ dada a temperatura corporea como
fator prognostico e alguns estudos sugerem que a febre
piore a evolugdo', ao passo que a hipotermia ja ¢ utili-
zada terapeuticamente como fator neuroprotetor®.

As alteracdes de consciéncia sdo de dificil avalia-
¢do em se tratando de fator preditivo prognostico, pois
a maior parte dos individuos necessita de assisténcia
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ventilatoria ¢ sedag@o, seja por razdes neurologicas
(agitacdo e sonoléncia), seja por razdes ventilatorias
(pneumonia aspirativa e prote¢do de vias aéreas)’, tor-
nando sua mensuragdo inexeqiivel. Existe a idéia de
que pacientes que precisam de entubagao endotraqueal
por razdes neuroldgicas t€ém prognostico pior, ja que
esse procedimento, quando realizado precocemente,
pode desencadear hipotensao arterial sistémica e con-
seqiiente reducao no fluxo sangiiineo cerebral, devido
a manipulagdo traqueal e a sedagao’.

A monitoragdo continua da pressdo intracraniana
(PIC) no AVCI esteve sob debate durante muito tem-
po*; no entanto, sabe-se que o aumento da PIC esta
relacionado ao pior prognodstico dos pacientes com
edema cerebral, seja de origem traumatica ou ndo*.
Atualmente, sabe-se que os niveis de PIC acima de
30 mmHg estdo associados com curso clinico letal®.

Até poucas horas ap6s o0 aparecimento dos sintomas
iniciais, individuos com AVCI extenso supratentorial
apresentam-se completamente despertos. Pode haver
sonoléncia e torpor ocasionalmente. Sinais motores
bilaterais, coma, rea¢cdes motoras anormais (descere-
bragdo, decorticacao) ou alteragdes pupilares nao estdo
presentes no momento denominado fase hiperaguda
(até 6 horas de evolugdo)?. A deterioragdo neurologica
costuma ocorrer nas primeiras 24 horas®, correspon-
dendo a instalag@o de edema cerebral, com seu pico do
segundo ao quinto dia a partir dos sintomas iniciais>?%%,
Os pacientes podem perder a consciéncia em diversos
graus, da sonoléncia ao coma. A midriase e a perda
do reflexo fotomotor, inicialmente uni e ipsilateral ao
hemisfério cerebral acometido ¢ posteriormente bila-
teral, nauseas, vomitos, decorticagdo, descerebragdo e
padroes respiratorios anormais sdo sinais secundarios de
disfungdo do tronco cerebral, resultantes da herniagédo
cerebral®®. Se a PIC for monitorada, estara tipicamente
com moderada elevacao (aproximadamente 20 mmHg)
no momento dos primeiros sinais de deteriora¢dao?.
A PIC ira se elevar nas 24 a 48 horas seguintes?.

Berrouschot e cols.!, em 1998, descreveram que
o tempo médio entre o aparecimento dos primeiros
sintomas ¢ a admissao hospitalar foi de 4 + 3 horas, a
pontuagdo média na escala de coma de Glasgow (GCS)
foi de 13 + 3 pontos, a assisténcia ventilatoria foi ini-
ciada, em média, com 23 + 26 horas (variando de 10 a
120 horas) ap6s o inicio dos sintomas e 0 coma ocorreu,
em média, apds 28 + 30 horas (variando de 12 a 123
horas). Apos 56 + 40 horas, em média, evidenciaram
uma pontuagao de 3 na GCS no grupo de pacientes que
morreram; morte cerebral ocorreu apos 90 £ 59 horas;
dos pacientes que faleceram, 90% tiveram o Obito
ocorrido nos primeiros 5 dias, e aproximadamente 70%
morreram entre o terceiro e o quinto dia. Nesse mesmo
estudo, 10% dos pacientes avaliados morreram apos

alta da unidade de terapia intensiva em um periodo de
até trés meses a partir da admissdo, sendo as mortes
secundarias a complica¢des cardiopulmonares. Isso
significa que, levando-se em consideragdo um periodo
de 3 meses a partir do evento inicial, a mortalidade foi
de 79%.

Os pacientes com média etaria de 73 anos usualmen-
te falecem em 1 semana ou mais apos o evento inicial do
AVCI, geralmente tendo como causa-base complicagdes
sistémicas!®??°. O grupo de pacientes em que a causa
da morte foi o dano cerebral é mais jovem, com idade
média de 57 anos, em que o 6bito geralmente ocorre na
primeira semana de evolugdo'**?°, corroborando a tese
de que pacientes jovens e de meia-idade sdo mais susce-
tiveis as complicagdes do infarto cerebral maligno.

Diversos fatores preditivos de deterioracdo ¢ alta
morbidade foram identificados e tém sido estudados.
E plausivel que, quanto mais proximal a alteragio
vascular, maior a extensao do infarto cerebral, pior o
prognostico do individuo'®'32%. A deterioracdo neuro-
logica rapida, nas primeiras 6 horas, também indica
uma evolu¢ao clinica desfavoravel da doenga e esta
associada a altas taxas de mortalidade’. A extensdo do
edema cerebral depende do tamanho ¢ da localizagdo
da isquemia, mas também demonstra uma variacao
individual em razdo dos fatores ja expostos.

Técnicas de imagem também tém sido empregadas
com intuito preditivo. Pela analise de tomografia com-
putadorizada do cranio, associada as caracteristicas
clinicas iniciais do individuo, podem-se predizer, com
razoavel grau de confianga e especificidade, os susce-
tiveis a um curso desfavoravel ou fatal*. A evidéncia
de apagamento de sulcos e giros, indefini¢do entre
substancia branca e cinzenta, nucleos da base, em mais
de 50% do territorio da ACM, sugerem evolugdo para
infarto maligno. A hiperdensidade no tronco da ACM
e/ou ACI sugere a presenca de trombo intra-arterial
nesses segmentos e evolucdo desfavoravel®.

As técnicas de aquisicdo de imagens por meio de
ressonancia magnética do encéfalo, denominadas difu-
sdo e perfusdo, tém maior sensibilidade e sdo capazes
de predizer a extensdo real do infarto cerebral com até 5
minutos de evolugao a partir do ictus, proporcionando a
instituicdo ultraprecoce de medidas de tratamento, como
a hemicraniectomia descompressiva*?3°,

Niao existe tratamento convencional especifico
da hipertensao intracraniana (HIC), secundaria ao
infarto maligno, que seja eficaz'?; o que se utiliza sdo
as mesmas medidas adotadas para tratamento da HIC
secundaria ao traumatismo craniano. Essas medidas
consistem em ventilagao artificial com hiperventilagdo,
terapia hiperosmolar e administragdo de hipndticos e
analgésicos. O valor ¢ a duragdo dessas manobras t€ém
sido questionados. A cirurgia descompressiva para
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tratamento da HIC refrataria tem sido aplicada em
diversas situagoes.

O objetivo principal do tratamento da HIC ¢ mini-
mizar e, se possivel, eliminar o insulto cerebral isqué-
mico secundario, bem como o dano mecanico causado
pelas herniagdes cerebrais. O que se busca atualmente
ndo ¢ apenas a normalidade da PIC, e sim um regime
terapéutico que otimize a pressio de perfusdo cerebral
(PPC). Enquanto nao se conhece a pressao arterial ideal
em pacientes com HIC, é importante evitar episodios
de hipotensdo arterial sustentados. Evitar a hipovole-
mia ¢ a maneira mais simples de se manter a pressao
arterial. Solugdes cristaloides, coloides e, até mesmo,
hemoderivados podem ser empregados. Em pacientes
com resisténcia vascular periférica diminuida, pode-se
langar mao de drogas vasopressoras como dopamina e
epinefrina, ditas de primeira escolha’®.

A terapia hiperosmolar aumenta a osmolaridade
sérica, criando um gradiente osmotico entre o sangue
e o tecido cerebral. Uma barreira hematoencefalica
patente ¢ indispensavel para esse gradiente de pressdo
osmotico, pois a migra¢do de substancias osmoticas
através de uma barreira incompetente pode reverter
o gradiente de pressdo e agravar o edema cerebral
(efeito rebote). Além disso, a redug@o da volemia no
espaco extravascular ¢ maior no hemisfério cerebral
saudavel e isto pode aumentar o gradiente pressorico
entre os compartimentos intracranianos, facilitando
as herniagoes teciduais®. O aumento do volume intra-
vascular também causa diminui¢do do hematdcrito, a
qual melhora as propriedades reologicas do sangue e
sua viscosidade.

O principal beneficio do uso de hipnoticos e anal-
gésicos ¢ a reducdo do metabolismo cerebral e do
fluxo sangiiineo cerebral; o0 mecanismo de ac@o ainda
¢ incerto. Em razao dos efeitos colaterais do coma
farmacologico (hipotensdo arterial sistémica, dano
miocardico, disturbios eletroliticos, predisposicdo a
infecc¢des), essa modalidade terapéutica deve ser em-
pregada apenas como ultima escolha, sob monitoragao
invasiva da pressao arterial e freqliente analise dos
eletrolitos séricos e enzimas hepaticas®.

O uso de glicorticoides ndo esta indicado para o
tratamento do AVCI maligno, pois ndo influencia na
mortalidade nem melhora o prognostico funcional dos
sobreviventes, além de possuir efeitos adversos indese-
javeis, como sangramentos gastrointestinais, infecgdes
e hiperglicemia®.

O emprego da hipotermia como medida neuropro-
tetora tem sido estudado em modelos experimentais de
isquemia aguda focal e global; no entanto, seu mecanis-
mo continua desconhecido. Nos ultimos anos, tem-se
caracterizado que os efeitos benéficos da hipotermia
estdo além de sua habilidade de reduzir a demanda

metabolica tecidual de oxigénio e glicose. Ela também
¢ capaz de diminuir o dano de reagdes proteoliticas
intracelulares, diminuir o dano a barreira hematoencefa-
lica, diminuir a cascata inflamatdria, alterar a produgéo
e liberacao de radicais livres, diminuir a liberacao de
neurotransmissores excitatérios, como o glutamato, e
a capacidade de reduzir a morte celular programada.
Em contrapartida, esses potenciais efeitos benéficos da
hipotermia sdo revertidos pela hipertermia e febre.

Em uma andlise unificada de trés estudos rando-
mizados (Decimal, Destiny e Hamlet), multicéntricos
e controlados, publicada no The Lancet Neurology**
em marco de 2007, os investigadores confirmam que
a cirurgia descompressiva para tratamento do AVCI
maligno, quando realizada em até 48 horas a partir
dos sintomas iniciais, reduz a mortalidade ¢ aumenta
o niimero de sobreviventes com prognostico funcional
favoravel, fato ja sugerido por estudos ndo randomiza-
dog*31221.22.2627.32.33 Como ja mencionado, diversas mo-
dalidades terapéuticas tém sido propostas para limitar as
herniagdes cerebrais e reduzir a pressio intracraniana,
incluindo sedagdo, hiperventilagdo, terapia osmotica e
hipotermia. No entanto, nenhum estudo randomizado
conseguiu comprovar a real eficacia desse arsenal tera-
péutico em melhorar o resultado funcional'.

Nas tltimas décadas, diversos estudos sugeriam os
eventuais beneficios da hemicraniectomia descompres-
siva como tratamento “salvador” dos pacientes acometi-
dos por AVCI maligno, porém estes eram retrospectivos
e ndo controlados, adicionando-se a isso a tendéncia a
superestimar seus resultados.

Em dois estudos retrospectivos alemaes, que inclui-
ram um total de 63 pacientes, a mortalidade reduziu-se,
dos 78% reportado na literatura previamente, para 34%
e 16% no grupo de pacientes submetidos ao tratamento
cirirgico. Maus resultados, definidos como uma pontua-
¢do inferior a 60 no indicador de Barthel, ocorreram em
95% dos casos-controle, enquanto no grupo operado foi
de 50% e 16%%>%". Os beneficios sugeridos por estes e
outros estudos agora sdo confirmados por evidéncias
provenientes de estudos clinicos randomizados?>.

Os resultados dessa analise unificada levaram o
comité que monitorava as pesquisas a recomendar a
interrup¢ao destes, pois a diferenca na mortalidade entre
0S grupos ja se mostrava significativa®2,

Apos a cirurgia descompressiva, a probabilidade
de sobrevivéncia elevou-se de 28% para aproximada-
mente 80%, e a probabilidade de sobreviver com uma
pontuacdo na mRS (escala de Rankin modificada) igual
ou inferior a 3 dobrou®. No entanto, a probabilidade
de sobrevivéncia em condig¢des que requeiram alguma
assisténcia (mRS = 4) aumentou mais de 10 vezes,
enquanto o risco de seqiiclas graves (mRS = 5) ndo
aumentou®?. A escolha por se realizar uma cirurgia
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descompressiva em casos particulares e selecionados
depende da disposigdo de se aceitar conviver com, pelo
menos, moderada deficiéncia, e informagdes sobre a
qualidade de vida dos sobreviventes sdo importantes
nessa decisdo. Os estudos relacionados a esse tema
ainda sdo controversos. Porém, alguns evidenciam
que até mesmo pacientes com afasia podem ter uma
qualidade de vida aceitavel e alto grau de satisfagdo
pos-operatoria¥>*3,

Conclusao

Os estudos disponiveis sdo enfaticos ao citarem a
importancia da cirurgia descompressiva como trata-
mento “salvador” dos pacientes que se apresentam com
AVCI maligno, evidenciando uma redugio significativa
da mortalidade e oferecendo melhor qualidade de vida
aos sobreviventes.

Com os conhecimentos atuais, ¢ espantoso observar
servigos de neurocirurgia adotando conduta conserva-
dora, ou melhor, ndo-cirurgica, diante de um portador
de AVCI maligno que, muito provavelmente, falecera e,
caso sobreviva, padecera com graves seqiielas, afligindo
sua familia e/ou cuidadores.

Meédicos especialistas que defendem a postura néo-
cirurgica se ap6iam na falta de estudos randomizados,
duplo-cegos, que comprovem a eficacia do tratamento
cirargico em um momento no qual a questio que deve
permanecer ndo € mais se se deve ou ndo operar 0s por-
tadores de AVCI maligno, e sim quando e como fazer,
questdes estas levantadas ha mais de uma década.

Dispomos de estudos que nos levam a crer que,
quanto mais precoce a terapéutica cirtrgica, melhores
os resultados, com reducdo na mortalidade e, principal-
mente, na morbidade. Demonstrou-se que os individuos
submetidos ao tratamento “salvador” — hemicraniec-
tomia descompressiva — apresentam melhores indices
funcionais, maior grau de independéncia e, quando
submetidos a avaliagdes psicologicas, menor incidéncia
de transtornos de humor®>*. Outra questdo também
avaliada ¢ um grau maior de satisfacdo dos familiares
e cuidadores™®.

Ainda ndo dispomos de um fator preditivo confiavel
para avaliar casos que apresentardo evolugao desfa-
voravel. Tem-se empregado a analise com tomografia
computadorizada de cranio, técnicas de aquisicdo de
imagens por ressonancia magnética do encéfalo, deno-
minadas difusdo e perfusdo, técnicas de ultra-sonografia
com Doppler, angiografia cerebral com tomografia
computadorizada, ressonancia magnética e angiografia
convencional que, associadas as condi¢des clinicas do
individuo, podem ajudar a responder essa questao.

Infarto maligno cerebral e craniectomia descompressiva

Recentemente, estudou-se a competéncia da barreira
hematoencefalica, seja por monitoragdo invasiva do me-
tabolismo cerebral com cateteres de microdialise®, seja
pelo SPECT cerebral'’, ambos com excelentes resulta-
dos, porém, em razao de seu alto custo, incompativeis
com a realidade da satude publica brasileira.

A cirurgia descompressiva precoce mostra-se capaz
de melhorar a mortalidade sem aumentar o nimero de
sobreviventes gravemente incapacitados. A decisdo
por se realizar esse procedimento ainda deve ser para
cada paciente em particular, nunca desconsiderando a
decisdo familiar.
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